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OZET
ANKILOZAN SPONDILIT HASTALARINDA NUTRISYONEL INDEKSLERIN
HASTALIK AKTIiVITESI iLE iLiSKiSi

Giris: Ankilozan spondilit (AS) omurga, sakroiliak eklem ve periferik eklem
tutulumu olabilen kronik inflamatuvar bir hastalik olup seronegatif spondiloartropatiler
arasinda siiflandirilmaktadir. Hastalik ilerleyen donemlerde ciddi disabilite ve fonksiyon
kisitliligma neden olabilmektedir. Bu nedenle inflamasyonun belirlenmesi ve kontrol altina
almmas1 hastaligin takibinde onemlidir. AS hastalarinda eslik edebilen komorbiditeler,
devam eden kronik inflamasyon ve c¢oklu ila¢ kullanimina bagl olarak malnutrisyon riski
gorilebilmektedir. Nutrisyonel indeksler inflamasyon iizerinde rol oynamaktadir. Biz bu
calismamizda AS hastalarmin Prognostik Nutrisyonel Indeks (PNI), Nutrisyonel Durum
Kontrol indeksi (CONUT) ve Nutrisyonel Risk Indeks (NRI) ile degerlendirdigimiz

nutrisyonel durumunun, hastalik aktivitesi ile iligskisini saptamay1 amagladik.

Gere¢ ve yontem: Bu c¢alismaya Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon poliklinigimizde
Modifiye New York ve Assessment in SpondyloArthritis International Society (ASAS)
kriterlerine gére Ankilozan Spondilit tanis1 konularak takip ve tedavi edilen, Aralik 2020-
Haziran 2021 tarihleri arasinda bagvuran 100 hasta ve 90 gonilli saglikli hastane personeli
dahil edildi. Calismaya dahil edilen hasta ve kontrol gruplarmin cinsiyet, yas, boy,
kilogram, sigara kullanimi, egitim durumu ve medeni durumlar1 kaydedildi. Hasta
grubunda ayrica hastalik stiresi, kullandig1 ilaglar, HLAB-27 pozitifligi, tveit, periferik
artrit ve entezit Oykusl kaydedildi. Hastalik aktivitesinin degerlendirilmesinde Bath
Ankilozan Spondilit Hastalik Aktivite Indeksi (BASDAI) ve Ankilozan Spondilit Hastalik
Aktivite Skoru (ASDAS-CRP), fonksiyonel olarak degerlendirilmesinde Bath Ankilozan
Spondilit Fonksiyonel indeks (BASFI) , spinal mobilite degerlendirmesi igin Bath
Ankilozan Spondilit Metroloji Indeksi (BASMI) kullanildi. Hastalarin nutrisyonel
degerlendirilmesinde ise hemogram ve biyokimya sonuglarindan ilgili parametrelerle

hesaplanarak elde edilen PNI, NRI ve CONUT skorlamalar1 kullanild1.

Bulgular: Calismaya 100 AS hastasi (42 kadm, 58 erkek) ve 90 gonulli saglikl kisi
(47 kadin, 43 erkek) olmak iizere toplam 190 kisi dahil edildi. Hasta grubunun yas

ortancast 44 (min 17, max 71) iken; kontrol grubunun 48,5 (min 19, max 70) olarak
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bulundu. Yas, vicut kitle indeksi (VKI), cinsiyet, sigara kullanimi, medeni durum ve
egitim durumunda gruplar arasinda fark yoktu. PNI degeri, AS hastalarinda kontrol
grubuna gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde diisiik bulundu (p=0.004). AS hastalarini
BASDAI skoru ile aktif - inaktif olarak gruplandirdigimizda (24 aktif, 76 inaktif) ise PNI
degerinde istatistiksel olarak anlamli bir fark gozlenmedi (p=0.327). AS hastalarini
ASDAS- CRP skoruna gore yiiksek-¢ok yiiksek ve diisiik-orta olarak gruplandirdigimizda
ise (60 yuksek-cok yiiksek, 40 diisiik-orta) PNI degerinde istatistiksel olarak anlamli bir
fark bulunmadi. Hasta grubunda NRI degeri kontrol grubuna gore diisiik olup istatistiksel
olarak anlamli fark bulundu (p=0.049). AS hastalarint BASDALI skoru ile aktif ve inaktif
olarak gruplandirdigimizda (24 aktif, 76 inaktif) NRI degerinde istatistiksel olarak anlamli
bir fark bulunmadi (p=0.876). AS hastalarm1i ASDAS-CRP skoruna gore yiksek-gok
yuksek ve diistik-orta olarak gruplandirdigimizda ise (60 yilksek-¢ok yiiksek, 40 diisiik
orta) NRI degerinde istatistiksel olarak anlamli bir fark tespit edilmedi (p=0.332). AS
hastalarinda CONUT degeri kontrol grubuna gore daha diisiik diizeyde bulundu ancak bu
fark istatiksel olarak anlamli degildi (p=0.058). AS hastalarint BASDAI skoru ile aktif
inaktif olarak gruplandirdigimizda (24 aktif, 76 inaktif) ise CONUT degerinde istatistiksel
oOlarak anlamli bir fark bulunmadi (p=0.621). ASDAS-CRP skoruna gore yiksek-¢cok
yiiksek ve diistik-orta olarak gruplandirdigimizda ise (60 yilksek-¢ok yiiksek, 40 diisiik
orta) CONUT degerinde anlamli bir fark bulunmada.

Sonug: Nutrisyonel indekslerin AS hastalarinda saglikli kontrol grubuna gore daha
diistik diizeyde olmasi, nutrisyonel indekslerin inflamasyon tizerinde rolii olabilecegini

diistindiirmektedir.

Anahtar kelimeler: Ankilozan spondilit, BASDAI, ASDAS-CRP, PNI, NRI,
CONUT
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ABSTRACT
THE RELATIONSHIP BETWEEN NUTRITIONAL INDEXES AND
DISEASE ACTIVITIY IN ANKYLOSING SPONDYLITIS PATIENTS

Introduction: Ankylosing spondylitis (AS) is a chronic inflammatory disease
with spinal, sacroiliac joint and peripheral joint involvement and is classified among
seronegative sponyloarthropathies. It can be an important cause of disability in the later
stages of the disease and cause serious functional limitation. Therefore, identification
and control of inflammation is important in the follow-up of the disease. The risk of
malnutrition can be seen in AS patients due to comorbidities, ongoing chronic
inflammation and multiple drug use. In this study, we aimed to determine the
relationship between the nutritional status of AS patients, which we evaluated with
Prognostic Nutritional Index (PNI), Nutritional Risk Index (NRI) and Controlling
Nutritional Status Index (CONUT) with disease activity.

Material and methods: 100 patients who were diagnosed with Ankylosing
spondylitis according to the Modified New York and Assessment of Spondylo
Arthritis International Society (ASAS) criteria and followed-up by the, Physical
Medicine and Rehabilitation outclinic between December 2020 and June 2021 were
included in this study. As the control group, 90 volunteer healty hospital personel were
included. Gender, age, body mass index, smoking, educational status, and marital
status of the patients and control groups included in the study were recorded. Disease
duration, drug use, HLAB-27 positivity, history of uveitis, peripheral arthritis and
enthesitis were also recorded in the patient group. Bath Ankylosing Sponylitis Disease
Activity Index (BASDAI) and Ankylosing Sponylitis Disease Activity Score- CRP
(ASDAS-CRP) scores were used to assess disease activity, Bath Ankylosing
Spondylitis Functional Index (BASFI) was used for functional assessment, and Bath
Ankylosing Spondylitis Metrology Index (BASMI) was used for spinal mobility
assessment. In the nutritional evaluation of the patients PNI, NRI and CONUT scores
obtained by calculating the relevant parameters from the hemogram and biochemistry

results were used.
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Results: A total of 190 people, including 100 patients with Ankylosing
spondylitis (42 female, 58 men) and 90 healty volunteers controls (47 female, 43 men)
were included in the study. The mean age of the patients group was 44 (range:17-71);
countrol group was found to be 48,5 (range:19-70). The groups were similar in terms
of age, BMI, gender, smoking, maritial status and educational status. The PNI values
were statistically significantly lower in AS patients compared to the control group
(p=0.004). When we grouped AS patients as active or inactive by BASDI score (24
active, 76 inactive) however, no statistically significant difference was observed in
terms of PNI (p=0.327). When we grouped AS patients as high-very high and low-
intermediate according to the ASDAS-CRP score (60 high-very high, 40 low-
moderate), no statistically significant difference was found in terms of PNI in among
groups. The NRI values were found statistically significant different in AS patients
than control group (p=0.049). When we grouped AS patients from active to inactive
(24 active, 76 inactive) by BASDAI score, no statistically significant difference was
observed in terms of NRI (p=0.876). When we grouped AS patients as high-very high
and low-intermediate according to the ASDAS-CRP scores (60 high-very high, 40
low-intermediate), no statistically significant difference was found in terms of NRI
values (p=0.332). The CONUT values were found to be lower in AS patients
compared to the control group, but this difference was not statistically significant
(p=0.058). When we grouped AS patients from active to inactive (24 active, 76
inactive) by BASDAI score, no statistically significant difference was observed in
terms of CONUT (p=0.621).

Conclusion: The lower level of nutritional indexes in AS patients compared to
the healthy control group suggests that nutritional indexes may have a role in

inflammation.

Key words: Ankylosing spondylitis, BASDAI, ASDAS-CRP, PNI, NRI,
CONUT
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1.GIRIS VE AMAC

Ankilozan spondilit (AS) omurga, sakroiliak eklem ve periferik eklem tutulumu
olabilen kronik inflamatuvar bir hastalik olup, seronegatif spondiloartropatiler arasinda

smiflandirilir (1).

Otoimmiin bir hastalik olarak degerlendirilen ankilozan spondilitin etiyolojisinde
genetik yatkmlik, enfeksiyonlar, immun reaksiyonlar ve endokrin anormalliklerin rol
oynadig1 diisiiniilmektedir (2). En sik aksiyel iskeleti etkilemekle birlikte periferik eklem,
entezis tutulumu ve goz, bagirsak, akciger, kalp, bobrek tutulumu gibi ekstraartikiiler

bulgular da sik goriilmektedir (3).

Ankilozan spondilit ilerleyen donemlerde ciddi disabilite ve fonksiyon kisitliligina
neden olabilmektedir. Hastalik aktivitesi her zaman hastaligin seyrinde kullanilan eritrosit
sedimentasyon hizi (ESH) ve C-reaktif protein (CRP) ile iliskli olmayabilir. Bu nedenle
hastaligin medikal tedaviye yanitim1 degerlendiren, hastalik aktivitesini Olgen ve
fonksiyonel kisitliligi degerlendiren cesitli indeksler belirlenmistir (4). Bu indeksler
arasinda en sik kullamlanlar Bath Ankilozan Spondilit Hastalik Aktivite Indeksi
(BASDAI), Bath Ankilozan Spondilit Fonksiyonel Indeksi (BASFI), Bath Ankilozan
Spondilit Metroloji Indeksi (BASMI) ve Ankilozan Spondilit Hastalik Aktivite Skoru-CRP
(ASDAS-CRP) indeksleridir (5).

Prognostik Nutrisyonel indeks (PNI), Nutrisyonel Durum Kontrol indeksi (CONUT)
ve Nutrisyonel Risk Indeks (NRI) inflamatuvar romatizmal hastaliklar da dahil olmak
iizere c¢esitli hastaliklarda hastalik aktivitesinin ve prognozun degerlendirilmesinde

kullanilabilecegi gosterilmis nutrisyonel 6lgeklerdir (6, 7, 8).

Biz bu ¢alismamizda AS hastalarinda PNI, NRI, CONUT nutrisyonel Olgekleri ile
hastanin mevcut nutrisyonel durumunu degerlendirmeyi ve nutrisyonel durumunun hastalik

aktivitesi ile iligkili olup olmadigini arastirmay1 amacladik.



2.GENEL BIiLGILER

2.1 Spondiloartropatiler

Spondiloartropatiler (SpA), genetik yatkinligm oldugu, sinovit ve entezit olusumu ile
karakterize, spinal ve periferal oligoartikiiler tutulumun eslik ettigi hastaliklardan olusur.
IIk olarak Moll ve Wright tarafindan 1970’1li yillarda ortaya konulmustur ve Human
Lokosit Antijen-B27 (HLAB-27) geni ile olan iliskileri bu fikri desteklemistir (17).
Seronegatif spondiloartropatiler icerisinde ankilozan spondilit, psoriatik artrit, reaktif artrit,
inflamatuar barsak hastaligi ile iliskili artrit ve andiferansiye spondiloartropatiler yer

almaktadir (1).

2.2 Ankilozan Spondilit

2.2.1 Tanim ve Tarihce

Ankilozan spondilit omurga, sakroiliak eklem ve periferik eklemleri etkileyen kronik
inflamatuvar bir hastalik olup, etiyolojisi tam olarak netlik kazanmamistir. Yunanca
ankylos yani egilmis ve spondylos spinal omurga terimlerinden olusturulmustur (1).
Inflamatuvar bel agris1 ile karakaterize olmakla birlikte eslik eden periferik eklem
bulgular1 ve eklem dis1 bulgulariyla birlikte spondiloartropatiler olarak adlandirilan

hastaliklarin prototipidir (3).

Ankilozan spondilit ilk kez 1693 yilinda irlanda’li hekim Bernard Connor tarafindan
tanimlanmistir. Daha sonra 1897 ‘de Striimpell, 1898’de Marie klinik olarak ankilozan
spondilitli olgular1 tanimlamislardir. Moll ve Wright 1970’li yillarda spondiloartropatiler
tanimin1 ortaya koymuslardir. Radyografik sakroileit tanimi ise ilk kez Alman radyolog
Krebs tarafindan 1930’da tanimlanmistir (9).

2.2.2 Epidemiyoloji

AS prevelansi %0,1 -%1,4 olarak saptanmis olup, Kuzey Avrupa iilkelerinde daha sik
olarak belirtilmistir. Erkeklerde kadinlara oranla goriilme sikligi 2-3 kat daha fazladur.
Ortalama baslangi¢ yasi1 16-35 yas olarak kabul edilmekle birlikte bu aralik diginda ortaya
¢ikmasi daha nadir olarak gorulmektedir (1,17).

Tiirkiye’de yapilan bazi epidemiyolojik calismalarda AS prevelans: %0,49 olarak

bulunmustur (11,12). Toplumlarda prevalansin farklilik gostermesindeki temel neden



HLA-B27 prevalansindaki farklhilikla paralelel olarak degiskenlik gdstermesinden
kaynaklanmaktadir (13).

2.2.3 Etiyoloji ve Patofizyoloji

Ankilozan spondilit etiyolojisi henliz tam olarak aydmlatilamamis olup, yapilan
calismalarla genetik yatkinlik varhiginda immun reaktivite, mikrobiyal enfeksiyonlar ve
bazi endokrin anomalilerin hastaligin patogenezinde rol oynadigi gosterilmistir. Genetik
faktorlerle, gesitli gevresel etmenlerin etkilesimi sonucunda bir inflamasyon meydana

gelmekte ve bu inflamasyon, eklemlerde ve eklem dis1 dokularda hasara neden olmaktadir

(2).

AS ile iligkisi en net olarak ortaya konan gen HLAB-27’dir. Beyaz irktan olan AS’li
hastalarda HLAB-27 pozitiflik oran1 %90’nin Uzerindedir (14,15). HLAB-27 pozitifligi
bulunan AS’li hastalarin birinci derece akrabalarmin yaklagik %10-30’unda hastalik
gelisimi gosterilmistir. Spondiloartropatilerle en ¢ok iliskilendirilmis olan HLAB-27 alt
gruplart HLAB-2705, B*2702, B*2704, B*2707 genlerdir (121). Monozigot ikizlerde AS
goriilme orani %75 olarak belirlenirken, dizigotik ikizlerde hastalik goriilme oraninin %27
‘ye diismesi AS’li hastalarda HLA dis1 genlerin de 6nemli olabilecegini diisiindiirmektedir.
Yine birinci derece akrabalarinda AS olan HLAB -27 pozitif kisilerde, aile 6ykisi
olmayan HLA-B27 pozitifligi olanlara gore AS gelisme riski yaklasik 10 kat fazla olarak
bulunmus olup bu durum hastaligin etiyopatogenezinde HLA dis1 genlerin varhigini

diistindtirmektedir (1,16).

HLAB-27 geninin patogenezdeki roli kesin olmayip, bazi1 bakterilere karsi konak
savunmasit i¢in olusturulan sitotoksit T hiicre yanitinin, eklem ya da entezis kokenli
artritojenik peptidlerin T hiicrelerine prezentasyonu sonucu konagin kendi dokularma kars1
reaksiyon gostermesi olarak diisliniilmektedir. Diger bir mekanizma ise B27 molekiiliiniin
peptidleri baglandiktan sonra stabilitesinde bozulma meydana gelmesi ve buna bagli hatali
katlanma olusmasidir. Hatali katlanan B27 molekulleri bazi genleri aktive ederek pro-
inflamatuvar sitokinleri tetiklemektedir. Bu genlerin en cok bilineni ERAP1 genidir.
ERAP1 gen polimorfizminin antijenik peptidlerin anormal islenmesine neden olarak

hastalik patogenezinde rolii oldugu gosterilmistir (21, 22, 23).

Patogenezde yeri oldugu diisiiniilen bir diger mekanizma bagirsak inflamasyonunun

varligidir. AS’li hastalarda yapilan endoskopik caligmalarda intestinal inflamasyon



varliginin gosterilmesi ve hastalarin siilfasalazinden yarar gorebilmesi, patogenezde enterik
patojenlerin varligint diisiindiirtmektedir. Ayrica B27°nin bazi1 bdlgelerinin bakteriyel
proteinler ile benzerlik gosterdigi belirtilmistir. Intestinal bakteriler ile karsilasan B27
molekiiliiniin isleyisinde bozulma ve peptid diziliminde farklilik bulunmustur. SpA’l
hastalarin serumlarinda Klebsiella pneumoniae, Escherichia coli ve Proteus mirabilis gibi

bakterilere kars1 olusan IgA diizeylerinde artis saptanmistir (24, 25, 26).

AS’nin patofizyolojisinde sitokinler de rol oynamaktadir. Bu sitokinlerin en iligkili
olan1 TNF-alfa (Timor nekroz faktorii) olarak bulunmustur. TNF monosit, makrofaj ve T
lenfositler tarafindan iiretilen ve bir¢ok inflamatuvar hastaligin patogenezinde rol alan
proinflamatuvar sitokindir. Aktif sakroileiti olan hastalarn yapilan biyopsilerinin immun
histolojik incelemelerinde ve AS’li hastalarin serumlarinda TNF-alfa diizeyi yiksek olarak
bulunmustur (27, 28).

Son yillarda 1L-23/IL-17 kaskadinin AS patofizyolojisindeki yeri hakkinda ¢ok
sayida ¢alisma yapilmistir. Miyeloid hiicrelerden salinan IL-23, Th17 hicrelerinden IL-17
salmimma neden olmakta ve inflamasyonu tetiklemektedir. IL-17 ‘nin T hiicre aktivitesini
giiclendirdigi ve IL-1, IL-6, TNF-alfa gibi proinflamatuvar mediatOrelerin salinmasi igin

makrofaj ve epitelyal hiicreleri uyardigi gosterilmistir.(29)

2.2.4 Patoloji

Histopatolojik olarak periferik entezis bdlgelerinde ve sakroiliak eklemlerde
subkondral kemik iligi inflamasyonu meydana gelmektedir. PGE2 artisi, kemik
korteksinde kanlanmay1 artrmakta ve inflamasyona neden olan hiicreleri bolgeye
toplamaktadir. Inflamasyon bdlgesine gelen hiicrelerde 1L23/IL17 yolunun da uyarilmasi
entezit gelisiminde rol oynamaktadir (37). Entezis bolgelerinin yapisini agirlikli olarak
proteoglikan, hyaluronik asit ve Tip 2 kollajen olusturmaktadir. Anatomik olarak ise fibréz
ve fibrokartilajindz dokulardan meydana gelmektedir. AS’nin esas olarak fibréz bag
dokusuyla kemik arasinda fibrokartilaj ara yiize sahip olan fibrokartilajin6z dokuyu
etkilemesi beklenmektedir. Ligamentéz yapilarda ve entezis bdlgelerinde baglayan
inflamasyonu, kemik dokusu olusumu izler ve iyilesme siireci baglamis olur. Yeni kemik
yapim siireci hem intramembrandz hem enkondral kemik formasyonunu igermektedir.
Fibréz dokuda kemiklesme meydan gelmekte ve spinal ligamanlar ile annulus fibrosuzta

da benzer patoloji ger¢eklesmektedir. Sindesmofitler, annulus fibrozus ve onu gevreleyen



ligamentlerin kemiklesmesi ile olusmakta ve kemik kopriisii olarak sonuglanmaktadir (1,

25, 29, 30, 31, 37).

Ankilozan spondilit hastalarindaki temel radyolojik ve Klinik bulgu olan sakroileit;
hastaligin erken donemlerinde goriilmekte ve daha ince kikirdak dokusu, daha yogun
kondrosit hiicre varligi ve daha kalin subkondral kemik sonlanimi igeren iliak kemikten
baslamaktadir. Sinovit ve kemik iligi 6demi, ilerleyen donemlerde grantlasyon dokusu ve
pannus olusumuna neden olarak dejeneratif siireci baslatmaktadir. Ilerleyen dénemlerde
eklem araliginda genisleme, eklem yiizeylerinde erozyon, subkondral skleroz, enkondral
kemiklesme ve kemik kopriileri meydana gelmektedir. ileri hastalik déneminde ise tam
ankiloz gelismektedir (1, 25, 30, 31).

2.2.5 Siniflama ve Tam Kriterleri

Ankilozan spondilit tanis1 klinik, laboratuvar ve radyolojik gorintiuleme 6zelliklerine
dayanilarak konulmaktadir. Yillar i¢inde ¢esitli tan1 kriterleri gelistirilmisir. Bunlardan ilki
1961°de yapilan Roma Kriterleridir (Tablo 1). Daha sonra 1966 yilinda New York
Kriterleri gelistirilmistir (Tablo 2). Her iki kriterin de duyarlilik ve ozgiilliikleri diisiik
oldugu i¢in 1984 yilinda Modifiye New York Kriterleri gelistirilmistir (Tablo 3). Ancak
gelisitirilen bu kriterlerin higbiri erken hastalik tanisin1 koymada yeterli olmamaktadir
(1,32, 33).

Spondiloartropatiler i¢in de gesitli smiflama Kriterleri gelistirilmistir. Avrupa
Spondiloartropati Calisma Grubu (ESSG) tarafindan ESSG kriterleri ve Amor kriterleri
gelistirilmistir (Tablo 4 ve 5). Bu iki kriterin de en 6nemli kisitlamasi, manyetik rezonans
(MRG) kullanim1 heniiz yayginlasmamisken gelistirildikleri igin preradyografik donemde
tanisal olmamalaridir. Diger bir kisitliligi ise aksiyal ve periferik eklem tutulumuna gore
ayrim yapmamalaridir. Bu nedenle Uluslararasi Spondiloartrit Dernegi olan Assessment of
Spondyloarthritis International Society (ASAS), ASAS Kkriterlerini gelistirmistir (Tablo 6
ve 7). Bu kriterlerde, MRG ile saptanmis sakroileit varlig: klasifikasyon kriterlerine dahil
edilmis ve erken SpA tanisinda 6nemi vurgulanmistir. Ayrica siniflamada hem aksiyel hem
periferal eklem tutulum kriterlerine yer verilmistir. Hastaligin erken taninmasi ve tedaviye
erken baglanmasi prognoz agisindan Onemli oldugu icin bu klasifikasyonlarm yaygin

kullanim1 farkindaligin artmasina yardimei olacaktir (1, 34, 35, 36).



Tablo 1. Roma 1961 Kriterleri

Klinik Kriterler

Ug aydan uzun siiredir devam eden, istirahat ile azalmayan bel agris1 ve tutuklugu

Torakal bolgede agr1 ve tutukluk

Lomber omurgada hareket kisitlilig

Gogiis ekspansiyonunda kisitlanma

g B W e

Iritis veya sekelinin dykiisii veya bulgusu

Radyolojik Kriterler

Bilateral AS’ye 6zgii sakroiliak eklem degisikliklerini gosteren rontgen bulgular

(sakroiliak eklemlerin bilateral osteoartritik degisiklikleri harig)

**Kesin tani igin 5 klinik kriterden 4’iiniin varh@: veya bilateral sakroileite ilaveten

en az 1 klinik bulgu olmasi gerekli

Tablo 2.New York 1966 Kriterleri

Klinik Kriterler

1. | Lomber omurgada hareketin her ii¢ diizlemde kisithh olmasi (6ne fleksiyon,
ekstanisyon, lateral fleksiyon)

2. | Lomber omurga veya dorsolomber bileskede agr1 olmasi

3. | 4.intercostal araliktan dl¢iilen gogiis ekspansiyonu < 2,5 cm

Radyolojik Evreleme

Normal-0, Siipheli-1, Minimal Sakroileit-2, Orta Derece Sakroileit-3, Ankiloz-4

Kesin AS ;

**En az bir klinik kriter ile birlikte bilateral evre 3 veya 4 sakroileit varligi

**Evre 3-4 unilateral veya evre 2 bilateral sakroileite eslik eden 1.klinik kriter veya
2.ve 3. klinik kriterin birlikte eslik etmesi

Olas1 AS;

**Klinik kriter aranmaksizin Evre 3-4 bilateral sakroileit varlig1




Tablo 3.Modifiye New York 1984 Kriterleri

Klinik Kriterler

1. | Enaz 3 aydir devam eden, egzersiz ile diizelip istirahat ile gegmeyen bel agrisi

2. | Lomber omurganin sagital ve frontal diizlemlerde hareket kisitlilig1

3. | Yas ve cinsiyete gore gogiis ekspansiyonunun normal degerlerin altinda 6l¢iilmesi

Radyolojik Kriterler

4. | Bilateral evre 2-4 sakroileit

5. | Evre 3-4 sakroileit

Kesin AS ;
*#] klinik ve 1 radyolojik kriterin olmasi
Olas1 AS;

**Radyolojik kriter olmaksizin 3 klinik kriterin bulunmasi.

Tablo 4. ESSG Kriterleri

Inflamatuvar bel agris1 veya sinovit varhig (asimetrik ve daha cok alt ekstremitelerde)

Ve asagida yer alan bir veya daha fazla kriter

Ailede hastalik 6ykiisii (AS, psoriazis, tiveit, reaktif artrit, inflamatuvar bagirsak hastaligi)

Psoriazis

Inflamatuvar barsak hastalig

Artrit gelismeden 1 ay dnce olan diyare varlig1 veya non-gonokokal Uretrit/servisit

Gluteal bolgede yer degistirebilen agr1

Entezopati

Sakroileit (bilateral evre 2-4, unilateral evre 3-4)




Tablo 5. Amor Kriterleri

Klinik semptomlar veya 6yku Skor
Lomber veya dorsal omurgada gece agrisi veya sabah tutuklugu 1
Asimetrik oligoartrit 2
Yer degistirebilen gluteal agry/ Tek tarafli gluteal agri 2/1
El veya ayak parmaklarinda daktilit 2
Topuk agris1 veya entezopati 2
Uveit 2
Artritten 6nceki 1 ay icinde nongonoksik Uretrit veya servisit 1
Artritten 6nceki 1 ay iginde veya artrite eslik eden diyare 1
Psoriazis, balanit veya inflamatuvar barsak hastaligi 2
Radyoloji

Sakroileit (bilateral evre 2 veya unilateral evre 3) 3
Genetik yatkinhk

HLA-B27 pozitifligi veya AS, reaktif artrit, Uveit, psoriyazis, inflamatuvar barsak | 2
hastalig1 icin pozitif aile 6ykdsu

Tedaviye yamit

NSAII ilag kullanimina 48 saat icerinde iyi yanit alimmas1 veya kesilmesi halinde | 2

48 saat i¢cinde semptomlarin yeniden baslamasi

** Tan1 i¢in en az 6 puan gereklidir.




Tablo 6. Periferik Spondiloartrit icin ASAS Simflandirma Kriterleri

Periferik artrit veya entezit veya daktilit

Asagidaki SpA bulgularindan 1 veya daha

Asagidaki SpA bulgularindan 2 veya daha

fazlasi fazlasi
Psoriyazis Artrit
Inflamatuvar bagirsak hastalig: Entezit
Gegirilmis enfeksiyon Daktilit

HLA-B27(+) ligi

Gegmiste inflamatuvar sirt agrisi

Uveit

SpA igin pozitif aile dykiisu

Goruntulemede  sakroileit  (radyografi
veya MRG)




Tablo 7. Aksiyel Spondiloartrit icin ASAS Simiflandirma Kriterleri

Bel agrisinin siiresi >3 ay olan ve Semptom baslangic yas1 <45 olan hastalarda

Goruntulemede sakroileit HLA-B27(+)
+ VEYA +
>1 SpA bulgusu >2 SpA bulgusu
SpA bulgusu Goruntulemede Sakroileit
Inflamatuvar bel agrist Modifiye New York kriterlerine gore kesin

radyografik sakroileit

Artrit MRG’de aktif (akut) inflamasyon SpA ile

iligkili sakroileit i¢in ¢ok anlamli

Entezit (topuk)

Uveit

Daktilit

Psoriyazis

Crohn / Kolit

NSAII’lere iyi yamt

SpA icin aile 6ykdisu

HLA-B27 (+)

CRP yiiksekligi

2.2.6 Klinik Ozellikler

Ankilozan spondilit esas olarak aksiyel omurgayi, 6zellikle de sakroiliak eklemleri
etkilemekle birlikte periferik eklemler ve entezis bolgelerinde de tutulum olabilmektedir.
Ayrica goz, bagirsak, akciger, kalp, bobrek gibi i¢ organlari da etkileyebilmektedir. Ekstra

artikiiler tutulumlarin varhg: degiskenlik gostermektedir (1,3).

2.2.6.1 Kas Iskelet Sistemi Bulgular

Ankilozan spondilit hastalarinin biiyiik ¢ogunlugunda ilk semptomlar bel agris1 ve

sabah tutuklugudur. Sinsi baslayip giderek artan karakterde en az 3 aydir devam ediyor
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olmasi, sabah tutuklugunun eslik etmesi, yakinmalarm istirahat sonrasi artig gosterip
fiziksel aktivite sonrasi azalmasi bel agrisinin genel 6zellikleridir. AS hastalarindaki bel
agris1 inflamatuvar bel agrist (IBA) olarak tanmimlanmaktadir. ASAS tarafindan IBA
kriterleri belirlenmistir (Tablo 8). Agri, sirt ve belde bazen de derin gluteal bdlgede
hissedilebilmektedir. Spinal inflamasyona sekonder spinal mobilitede kayip ve spinal
sertlesme beklenmektedir. Osteoproliferasyon yapisal degisiklikte esas rol oynayan
faktordar (1, 17, 35).

Tablo 8.inflamatuvar Bel Agris1 ASAS Kriterleri

>3 ay kronik bel agrisi olan hastalarda;

Baslangic yas1 <40

Sinsi baglangi¢

Egzersizle diizelme

[stirahatle diizelme olmamasi

Gece agrisi

**5 kriterden 4’1l mevcutsa IBA mevcut

Entezit; tendonlarin kemige yapisma noktalarinda meydana gelen inflamasyon
sonucunda olusmakta ve AS hastalarinda sik goriilmektedir. Ozellikle asil tendonunun ve
plantar fasyanin kalkaneusa yapisma yerinde sik goriilmekle birlikte, kostosternal
bileskeler, spin6z ¢ikintilar, iliak kanatlar, tibial tuberkiller, trokanter majorler entezitlerin
goruldigi diger bolgelerdir. Entezitin neden oldugu inflamasyon, agr1 ve sisligin yaninda
yeni kemik olusumunu da tetikleyebilmektedir. Kalkeneal spur bunun bir 6rnegi olarak
gosterilebilir. Entezitin gec¢ belirtileri ise osteopeni, kemik korteksinde duzensizlik ve
erozyonlardir (1, 37,38).

Ankilozan spondilitte eklem tutulumu daha siklikla alt ekstremitelerde meydana
gelen asimetrik oligoartikiiler tutulum seklinde olmaktadir. Artrit genellikle akut ve non
eroziv 0zelliktedir. Diz, ayak bilegi ve metotarsofalangeal eklemler sik tutulmakta ve dizde
tekrarlayan eflizyonlar gorulebilmektedir. Kalca ve omuz tutulumu hastalarin yaklagik
%20’sinde goriilebilmekte, 6zellikle kalga tutulumunun varhg: ciddi bir morbidite sebebi

olmaktadir (1, 17, 40). Juvenil baslangicl hastalarda kalca tutulumu destriiktif karakterde
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olup, genellikle artroplasti operasyonu ile sonuglanmaktadir (39). Temporamandibuler

eklem tutulumu da goriilebilen eklem bulgular1 arasinda yer almaktadir (17).

Sakroileit ve spondilit, AS icin temel bulgular arasindadir. Sakroileite bagli
semptomlar siklikla ikinci ve tigiincii dekadda ortaya ¢ikar ve hastalar gluteal bolgede derin
ve yer degisitiren, gece de belirgin olan bir agridan yakmirlar. Sakroileit genellikle

bilateral olarak ortaya ¢ikmaktadir (1,17).

2.2.6.2.EKklem Dis1 Tutulum
G0z Tutulumu

Uveal traktm inflamasyonu olan Gveit; klinik olarak akut anterior iiveit seklindedir ve
AS hastalarinda en sik karsilagilan eklem dis1 tutulumdur. Hastaligin seyri boyunca %20-
30 oraninda goOrulebilmekte ve bazi hastalarda hastaligin ilk bulgusu olarak da tespit
edilebilmektedir. Ataklarm %90’ 1 akut, unilateral, anterior tiveit seklinde ortaya ¢ikmakta
ancak ataklar siklastikga bilateral olarak da gorilebilmektedir (1,41,42). HLAB-27
pozitifligi ile birlikteligi siktir (1).

Akut fotofobiyle birlikte agrili kirmizi gbz, bulanik gérme ve gbzde sulanma
gelismektedir. Genellikle 2-3 ay igerisinde kalict1 gérme bozukluguna neden olmadan
iyilesme olmaktadir. Yeterli tedavi uygulanmadiginda ve tekrarlayan ataklar sonucunda,
hipopiyon, sinesi, katarakt ve glokom gelisebilir. Midriyatik, sikloplejik ve
kortikosteroidlere iyi yanit vermekle birlikte yilda ti¢ten fazla tiveit atagi geciren hastalarda
anti-TNF ilaclardan 6zellikle adalimumab ve infiliksimabin atak sikligmi ve rekiirrensi

azalttig1 gosterilmistir. Siilfasalazinin de ataklar1 dnleyebilecegine dair goriisler mevcuttur

(43,44).
Gastrointestinal tutulum

Yapilan ileokolonoskopik c¢aligmalarda AS hastalarinda subklinik bagirsak
inflamasyonu yaklasik % 25-49 arasinda bulunmus, histolojik olarak ise bu oran %50-60
olarak saptanmustir. Siddetli bagirsak inflamasyonu olan hastalarda daha eroziv periferik
eklem ve kalga eklem artriti oldugu gosterilmistir (45, 46,47). AS tanisi alan hastalarda ilk
basamak tedavi olarak Onerilen non-steroid antiinflamatuvar ilaglar (NSAII),
gastrointestinal tutulumu olan hastalarda yan etki gelisme riskinde artisa neden
olabilmektedir. Bu nedenle hastalar daha siki bir sekilde takip edilmeli ve inflamatuvar

bagirsak hastaligi gelisimi durumunda konvansiyonel hastalik modifiye edici ilaglar
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(cDMARDsS) veya anti-TNF ilaglarm kullanimi &nerilmektedir. inflamatuvar bagirsak
hastaliginda etkili olmalarma ragmen aksiyel tutulumun 6n planda oldugunu hastalarda

cDMARDs larin etkinligi sinirlidir ve bu durumda anti-TNF ilaglarin kullanimi 6n planda
diistiniilmelidir (43,48).

Kardiyovaskuler tutulum

Kardiyak tutulum hastalik siiresi ve hastanin yasi ile iliskilidir. AS’li hastalarda
kardiyak tutulum orani yaklagik %10-30 olarak gdsterilmis olup, en sik gozlenen kardiyak
problemler; iletim bozukluklari, kapak hastaliklar1 ve kardiyomiyopatilerdir (49,50). En sik
gorulen iletim defekti ise atrioventrikiler ileti bozukluklaridir. Aort dilatasyonu, aort kapak
yetmezligi, miyokardiyal disfonksiyon ve perikardit diger goriilebilen kardiyak
tutulumlardir. HLAB-27 pozitifligi olan hastalarda kardiyak tutulum sikligi daha yiiksek
olarak bulunmustur (47,51).

Pulmoner tutulum

Pulmoner tutulum hastaligin ilerleyen donemlerinde uzun siireli inflamasyonun
etkisiyle kostosternal ve kostovertebral eklemlerde flizyon gelismesine bagli ortaya ¢ikan
restriktif akciger hastaligi seklinde olusmaktadir. Hastalarda buna baghh gogiis
ekspansiyonunda azalma meydana gelir. Ancak diyafragmatik solunum nedeni ile
hastalarda ventilasyon sorunu genellikle beklenmemektedir (1, 52,54). Plevropulmoner
tutulum daha nadir goriilmekle birlikte; apikal fibrozis, plevral kalinlasma ve interstisyel
akciger hastaligi goriilebilen diger bulgulardir. Hastalarin ii¢te birinde kavitasyon ve bu
kavitelerde aspergillus kolonizasyonu da gelisebilmektedir (54). Pulmoner anormallikler
hastalarin %1’inde direk gogiis radyografisinde goriilebildigi icin solunum belirtileri olan
ancak gogilis radyografileri normal olan hastalarda apikal fibrozis ya da diger mevcut
patolojileri saptamak icin ylksek c¢ozunurlikli bilgisayarli tomografi (HRCT)’den
yararlanilabilmektedir (52,53).

Renal tutulum

Ankilozan spondilit hastalarinda renal tutulum sik olmamakla birlikte sekonder
renal amiloidoz, IgA iliskili nefropati, glomerulonefrit, NSAIl ve DMARD kullanimina
sekonder gelisen nefropati goriilebilen renal patolojilerdir. Renal amiloidoz en sik tutulum
sekli olup, hastalarin yaklasik % 4-9’unda goriilmektedir (56). Renal amiloidoz insidansi,

yas ve hastalik siiresi ile birlikte artis gostermektedir (43). Genellikle sekonder amiloid A
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tiptedir ve nefrotik duzeyde proteiniiriye ve bobrek yetmezligine neden olabilmektedir
(55).

Norolojik tutulum

Ankilozan spondilit hastalarinda goriilebilen norolojik komplikasyonlar; omurga
instabilitesi, kiriklar, disk lezyonlari, spinal stenoz ve ligaman ossifikasyonlarina sekonder
gelisen basiya bagli bulgular olarak ortaya ¢ikabilmektedir. Vertebral fraktiirler servikal
bolgede daha sik goriiliir ve quadripleji gelisimine yol agabilir. C5-C6 ve C6-C7
vertebralar fraktiirlerin en sik goriildigi bolgelerdir (17). Atlantoaksiyel subluksasyon,
spinal korda basi veya basi olmadan da oksipital agr1 ile ortaya g¢ikabilmektedir (57).
Kauda equina sendromu ise uzun hastalik siiresi ile iliskili olarak araknoidite bagl olarak

gelistigi diistiniilen nadir ancak ciddi bir komplikasyondur (58).
Osteoporoz

Kemik kaybina bagl gelisen diffiiz osteoporoz AS’de sik olarak goriilmekte ve
hastaligin erken donemlerinde baslayabilmektedir. Hastaligin ilerleyen donemlerinde ise
vertebral fraktiir ile sonuclanabilmektedir. Kontrol altina alinamayan inflamasyon kemik
kaybmin esas nedenidir. Kronik inflamasyonun yani sira genetik faktorler, kullanilan
ilaglarm yan etkileri, subklinik bagirsak hastaligi ve ankiloz nedeniyle ortaya ¢ikan spinal
mobilite kaybi kemik kaybmnin diger nedenleri arasmdadir (59,60). Kemik mineral
yogunlugu Dual Enerji X-ray Absortiometri (DEXA) ile Olgiilmekte ancak hastaligin
ilerleyen dénemlerinde vertebralardaki yeni kemik olusumlar1 nedeniyle femur boyun

Olctimleri daha glvenilir kabul edilmektedir (59).

2.2.7 Fizik Muayene Bulgular

Ankilozan sponidilitin hem tam1 konulma asamasinda hem de tedavi izleminde
omurga ve sakroiliak eklemleri iceren ayrimntili fizik muayene 6nemli bir yer tutmaktadir.

Erken donemde lomber omurgada hareket kisithiligi ve sakroiliak eklemde gelisen
inflamasyona bagli agr1 ve hassasiyeti belirlemek miimkiindiir. Inspeksiyonda lomber
lordozda azalma goriilebilir. Lomber omurganin {i¢ diizlemde hareketi fleksiyon,
ekstansiyon ve lateral fleksiyon olarak degerlendirilir. Lomber 6ne fleksiyonu
degerlendirmek i¢in en sik el parmak zemin mesafesi (EPZ), Schober testi ve Modifiye
Schober testi kullanilir. EPZ mesafesi olgllirken dizler ekstansiyonda lomber 0One

fleksiyon gerceklestirilir ve el parmaklar1 ile zemin arasindaki mesafe kaydedilir.
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Erkeklerde 10 cm’ye kadar olan mesafe normal olarak degerlendirilirken, kadinlarda bu
mesafenin 0 cm olmasi beklenir. Schober testi sirasinda hasta ayakta dik pozisyondayken
lumbosakral bileske isaretlenir ve bu ¢izginin 10 cm yukarisi belirlenir, hastaya dizler
ekstansiyonda lomber 6ne fleksiyon yaptirilir ve tekrar isaretleme yapilir. iki isaretlenen
nokta arasindaki 6l¢iimiin 14 cm ve altinda olmasi bel hareketlerinde kisitlilik oldugunu
gosterir. Modifiye Schober testinde ise lumbosakral bileskenin 5 cm alt1 ve 10 cm Uzeri
isaretlenir, lomber One fleksiyon yaptirilir. 19 cm ve altindaki Olgiimler yine bel

hareketlerindeki kisitliligr gosterir (2, 61,62).

Sakroiliak eklemde inflamasyona bagli gelisen agr1 ve hassasiyet ise sakroiliak
eklemlere uygulanan kompresyon ve germe testleri ile ortaya c¢ikarilabilir. Sakroiliak
kompresyon testi, Gaenslen, Mennel, fleksiyon, abduksiyon, dis rotasyon (FABER) ve
fleksiyon, adduksiyon, i¢ roatasyon (FADIR) testleri sakroiliak eklem muayenesinde en sik
kullanilan testlerdir. Bu testlerden 2 ve daha fazlasinin pozitif olarak bulunmasi akut
sakroileiti diigiindiiriir (63). Sakroiliak kompresyon testi hasta supin pozisyondayken spina
iliaca anterior superiorlar {izerine basing uygulanarak yapilir. Bu esnada hastanin sakroiliak
bdlgede agr1 hissetmesi sakroileiti diisiindiiriir. Gaenslen testi uygulanirken, hasta muayene
masasinin kenarinda olacak sekilde supin pozisyonda yatarken, bir bacagi sedyeden asagi
dogru sarkitilip, diger bacagi diz ve kalgasi fleksiyona gelecek sekilde karm bdlgesine
cekilir. Hekim her iki dize zit itme kuvveti uygularken test edilen taraftaki sakroiliak eklem
bolgesinde agr1 hissedilmesi anlamlidir. Mennel testinde hasta yan yatar pozisyonda altta
kalan bacagi karnina dogru ¢ekerken, hekim iistte kalan bacagi bir eli hastanin bacaginda
bir eli omzunda kalgadan ekstansiyona zorlar. Sakroiliak eklem bolgesinde agri1 olmasi
sakroiliak eklem patolojisi agisindan anlamli kabul edilir (63,64). FABERE testi, hasta
supin pozisyonda yatarken test edilen tarafta kalcaya fleksiyon, abduksiyon, eksternal
rotasyon ve dize fleksiyon yaptirilirken, bir elle karsi pelvis stabilize edilerek diger elle test
edilen kalganin ekstansiyona zorlanmasidir. Gluteal bolgede agr1 olmasi sakroiliak eklem
patolojisi agisindan anlamli olarak kabul edilir. FADIR testi ise supin pozisyonda yatan
hastanin kalgasinin fleksiyon, adduksiyon ve internal rotasyona getirilmesiyle yapilir. Ayni

sekilde gluteal bolgede agri olmasi sakroiliak eklem patolojisini diigiindiiriir (1, 63,64).

Spinal mobilitenin degerlendirilmesinde kullanilabilecek diger olglimler servikal
rotasyon, lomber lateral fleksiyon, intermalleolar mesafe, tragus-duvar mesafesi ve gogiis

ekspansiyonu dl¢timleridir. Bu 6lgiimler hastaligin izleminde de kullanilan parametrelerdir.
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Servikal rotasyon, hasta sandalyede otururken bas iist kismina burun ile ayn1 hizada olacak
sekilde gonyometre konulmasi ve rotasyon yapilmasi ile sagittal diizlem ile rotasyon
sonrasi yeni diizlem arasindaki aginin Slgiilmesiyle elde edilir. Lomber lateral fleksiyon
Ol¢timii yapilirken, hasta dizlerini biikkmeden ve 6ne egilmeden topuklar1 duvara yaslanmig
pozisyondayken orta parmak u¢ kismi uyluk hizasinda isaretlenir. Daha sonra topuklari
kalkmadan laterale dogru egilmesi soylenir ve yine orta parmak u¢ kismi isaretlenir. Iki
isaret arasindaki mesafe kaydedilir. Servikal rotasyon ve lomber lateral fleksiyon 6lgtimleri
bilateral olarak yapilir. Tragus-duvar mesafesi dlgiiliirken hastadan sirtin1 ve topuklarini
duvara dayamasi istenir. Cene ndtral pozisyondayken basin duvara dokundurulmasi igin
maksimum efor yapilir ve dl¢iim kaydedilir. Intermalleolar mesafe dl¢iimiinde, hasta supin
pozisyonda yatar ve dizleri tam ekstansiyonda iken bacaklarini olabildigince birbirinden

ayirmasi istenir ve medial malleollar arasindaki mesafe kayededilir (62,64).

Hastaligin erken donemlerinden itibaren ortaya ¢ikabilen gogiis ekspansiyonundaki
kisithilik diizenli olarak Olgiilmelidir. 4. interkostal araliktan, maksimum inspirasyon ve
maksimum eksipirasyon sirasinda gogus cevresi Olgllerek aradaki fark belirlenir. Yas ve
cinsiyet ile farkhilik gosterebilmekle beraber aradaki farkin 5 cm’nin altinda olmasi

anlamhidir (62,64).

Entezit gelisebilen bolgeler olan kostosternal bileskelerde, spindz ¢ikintilarda, major
trokanterlerde, iliak kanatlarda, asil tendonunda, plantar fasyanin kalkaneusa yapisma

yerinde palpasyonla hassasiyet fizik muayenede tespit edilebilir (17).

Hastaligin ilerleyen dénemlerinde agri ve inflamasyonun neden oldugu, yercekiminin
de katkida bulundugu postiir bozukluklar1 ortaya c¢ikabilmektedir. Lomber lordozda
diizlesme, torakal kifozda artma ile antefleksiyon postiir ortaya ¢ikar ve abdominal
solunumun belirginlesmesi ile karin bombelesir. Viicudun agirlik merkezindeki bozulma

diz fleksiyonu ile kompanse edilemeye ¢alisilir (62).

2.2.8 Laboratuvar Bulgulan

Ankilozan spondilit hastalarinin 6zellikle aktif hastalik donemlerinde diger
romatizmal hastaliklarda oldugu gibi basta ESH ve CRP olmak flizere akut faz
reaktanlarmim timi yiksek bulunabilir. Ancak akut faz reaktanlar1 ile hastalik aktivitesi
arasindaki iligki smirlidir (65,67). IgA dizeyi akut faz reaktanlar1 ile birlikte artig

gosterebilir (66). Kompleman diizeyleri normal veya artmis olabilir. Romatoid faktor (RF)

16



ve antinukleer antikor diizeyleri (ANA) saglikli popiilasyona gore anlamli bir farklilik
gostermez (67). Inflamasyon ile orantii olarak hafif trombositoz ve normokrom-
normositer anemi gordlebilir. Alkalen fosfataz ve kreatin kinaz seviyelerinde hafif artis
olabilir (9,68).

Ankilozan spondilit hastalarinin yaklasik %90’unda HLAB-27 antijeni pozitif olarak
bulunur. HLAB-27 pozitifligi 6zellikle hastaligin erken tanisinda énemli bir parametredir.
Ancak cesitli etnik ve rksal gruplar arasinda 6nemli farklikliklar gosterdigi ig¢in beyaz irkta
subtip bakmaya gerek olmadigi belirtilirken, Cin’li hastalarda subtip bakilmas1
onerilmektedir. Ciinkii bu irkta HLAB-2706 gibi bazi subtiplerin hastalikla iliskisiz oldugu
belirtilmistir (1,17, 68).

2.2.9 Radyolojik bulgular

Spondiloartropatiler icinde AS’nin tanis1 ve smiflandirilmasi igin radyolojik bulgular
oldukca 6nemlidir. Tipik radyolojik bulgular, sakroiliak eklemler ve omurga yapilarinda
gorulmektedir. En erken saptanabilen bulgulardan olan sakroileit genellikle bilateraldir
(69). Erken evrelerde kikirdak, sinoviya ve subkondral kemigin inflamasyonu eklem
araliginda bulanikliga, subkondral kemik rezorpsiyonu ise eklem araliginda genislemeye
sebep olmaktadir. Bu degisiklikler once eklemin kikirdak yapisinin daha ince oldugu iliak
kanatta baglarken daha sonra sakral kanatta erozyonlar goriilmeye baslar. Hastaligin
ilerleyen donemlerinde eklem araliginda fibrozis, kemik koprileri, kalsifikasyonlar ve

ankiloze eklem yapisi ortaya ¢ikabilmektedir (69,70).

2.2.9.1 Direkt Radyografi

Sakroileit siiphesi varliginda pelvis oOn-arka grafisi secilecek ilk gorinttleme
yontemidir. Ancak pelvisin normalde var olan 6ne egimli yapisindan dolayr siiphede
kalman durumlarda pelvisin frontal diizlemde 30 derecelik ag1 ile goriintiilendigi Ferguson
grafisinden de faydalanilabilir (1,9). Sakroileitin radyolojik evrelemesinde New York
evrelemesi (Tablo 10) kullanilmaktadir (71).
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Tablo 9. Sakroileit New York Evrelemesi

Evre 0 Normal eklem aralig1 genisligi, net eklem yuzeyleri

Evre 1 Stipheli degisiklikler

Evre 2 Eklem araliginda minimal erozyon ve genisleme, hafif skleroz varligi
Evre 3 Eklem araliginda daralma, erozyon, subkondral skleroz, kismi

ankiloz gibi bulgulardan biri veya bir kaginin eslik ettigi orta veya
ileri sakroileit

Evre 4 Eklemde tam ankiloz varligi

Sakroiliak eklem tutulumunu genellikle lomber bolgeden baslayan omurga tutulumu
izlemektedir. Normalde konkav yiizeye sahip olan omurlarda meydana gelen erozyon ve
skleroz AS’nin omurgadaki klasik goriintiisii olan karelesmeye neden olur (72,73). Skleroz
artisinin sebep oldugu vertebra koselerindeki parlak beyaz goriintliler Romanus lezyonu
olarak isimlendirilir. Vertebra cisimleri ile anulus fibrozus ve spinal ligamentlerin
kalsifikasyonu sonucu sindesmofit denilen kemik kopriileri olusur. Genellikle bilateral ve
simetrik olarak gorilen sindesmofitler, ardisik vertebralarin tist ve alt kenarlarinin tutunma
noktalaridir (69,73). Anterior posterior ¢ok seviyeli torakolomber grafilerde simetrik
sindesmofit varligi ve apofizer eklemlerdeki sklerozun sonucu olarak ‘bambu kamisi’
gOrtiinimii  olugsmaktadir. Bu duruma eklem ligamanlar1 ve interspindz ligaman

kalsifikasyonunun da eslik etmesiyle ‘li¢lii ray belirtisi’ ortaya ¢ikmaktadir (69,73).

Ligaman ve tendon yapisma bolgelerinde entezit bulgusu olarak kemik erozyonlari

ve osteitis direk radyografide gozlenebilir (69).

Kalca veya omuz eklemlerinin tutulumunda ise eklem araliginda daralma,
subkondral skleroz, osteofit varligi bazen ankiloz direk radyografide izlenebilmektedir
(74).

Hastaligin ilerleyen donemlerinde ortaya c¢ikabilen spinal osteoporoza bagh
osteoporotik kirik varligi da radyografik olarak belirlenebilir. Direkt grafide tespit
edilemedigi durumda, klinik siiphenin devami halinde kemik sintigrafisi bdlgesel aktivite

artigin1 gostererek taniy1 desteklemek amaciyla kullanilmaktadir (1).
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2.2.9.2. Manyetik Rezonans Goruntileme

Manyetik rezonans gorintileme (MRG) ozellikle erken hastalik donemindeki
inflamasyonu gostermesi agisindan degerlidir (1). Aktif sakroileit varligmm MRG ile
radyografik sakroileit belirtileri olusmadan 3-7 yil dncesinde belirlenebildigi gosterilmistir
(75). MRG ile kronik yapisal degisikliklerin saptanmasi heniiz netlik kazanmamis olmakla
birlikte direkt radyografiler kronik degisiklikler agisindan MRG’ye iistiindiir. MRG ayrica
periferik eklem tutulumlarinda da 6nemlidir (17). MRG’de aktif inflamasyon belirtileri
kemik iligi 6demi, sinovit ve kapsiilit varhigidir. Kemik iligi 6demi; kisa tau inversiyon
geri elde etme (STIR) ve kontrasth T1 agrilikli yag dokusu suprese kesitlerde hiperintens
sinyal degisikligi seklinde goriiliir. Etkilenmis alan eklem gevresiyle smirlidir. MRG’de
sakroileit tanisini koyabilmek i¢in kemik iligi 6demi kesinlike olmalidir. Sinovit ise
sakroiliak eklemin sinoviyal kanadinda, kontrastli yag dokusu suprese T1 kesitlerde

vaskiiler yapiya benzer hiperintens sinyal degisikligi olarak goriilmektedir (76).

2.2.9.3 Kemik sintigrafisi

Sakroiliak eklem sintigrafisi aktif inflamasyon doéneminde artmis tutulum ile
sakroileiti belirleyebilir. Kemik sintigrafisinin sensitivitesi ve spesifitesi MRG’ye gore
daha distiktlr. Ayrica sintigrafiyi etkileyebilecek nonspesifik diger faktorler de oldugu
icin AS tanisinda tek basina kullanilmaz (77).

2.2.9.4 Bilgisayarh Tomografi

Sakroiliak eklemlerdeki yapisal degisiklikleri gostermede direkt radyografiden daha
ustiin olup, hastaligin tipik bulgular1 BT’de hastalik baslangicindan sonra 2 yil i¢inde
gorulebilmektedir. Bu sire direkt grafilerde 5 yila kadar uzayabilmektedir. Ancak aktif
inflamasyonu gostermemesi ve hastanin maruz kaldig1 radyasyon oranindan dolay1

kullanimi1 smirhidir (78,79).

2.2.10 Ayiricr Tam

Ankilozan spondilitin erken tanisindaki en biiyiik engel hastaligin farkindaligindaki
azlik ve radyolojik degisikliklerin semptomlarin baslangicindan yillar sonra ortaya
¢ikabilmesidir. Tani klinik ve radyolojik degisikliklerle birlikte konulmaktadir. Klinik
olarak AS disiiniilen ancak radyolojik bulgu olmayan hastalarda, HLA-B27 varlig1 da

tanida yardimeidir (1, 17,80). AS’nin ayrici tanisinda; sakroileit ve/veya entezite neden
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olabilen hastaliklar, endokrinolojik bozukluklar, enfeksiydz nedenler ve diger romatolojik
hastaliklar unutulmamalidir (1,17). Radyografik olarak sakroileit varliginda diisiiniilmesi
gereken tanilar tablo 11°de, entezopati varhiginda ise diisiiniilmesi gereken tanilar tablo

12°de gosterilmistir (1,17).

Tablo 10. Sakroileit nedenleri

Spondiloartropatiler: Ankilozan spondilit, reaktif artrit, inflamatuvar bagirsak hastaligi,

akne ile iligkili artrit

Enfeksiy6z: Piyojenik enfeksiyonlar, tiberkiloz, bruselloz, Whipple hastaligi

Diger nedenler: Hiperparatiroidizm, sarkoidoz, Behget, izotretionin kullanimi, osteitis

kondensans ilii

Tablo 11. Entezopati nedenleri

Mekanik/Dejeneratif: Travma, osteoartrit

Inflamatuvar: Romatoid artrit, reaktif artrit, psoriatik artrit, inflamatuvar

barsak hastaligi, Lyme, lepra, ge¢ baslangigli oligoartikiiler jiivenil artrit

Endokrin: Diffuz idiopatik iskelet hiperostozu (DISH), akromegali, florozis,
hipo/hiperparatiroidizm, gut hastalig

2.2.11 Ankilozan Spondilitte Degerlendirme

Ankilozan spondilit, uzun dénemde kisinin fonksiyonel kapasitesinde Onemli
derecede azalmalara yol agabilen kronik bir hastaliktir. Bu nedenle hastaligin takibi ve
tedaviye yaniti degerlendirmek icin cesitli parametreler gelistirilmistir. Inflamasyon
belirteclerinden olan ESH ve CRP, tan1 ve takipte degerli olsa da, hastaligin omurga ve
eklemlerde meydana getirdigi destriiktif degisikliklerin siddetini belirlemede yetersiz
kalmaktadir (25).

Agr1 ve tutuklugun degerlendirilmesinde Visual Analog Skala (VAS) etkili bir

degerlendirme aracidir. Horizontal veya vertikal 10 cm’lik ¢izginin bir ucu agrisizlik, diger
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ucu hissedilen en siddetli agriyr gosterir. Hastanin kendi agrisini cetvel iizerinde

isaretlemesi istenir (17).

Spinal mobilitenin degerlendirilmesinde Bath Ankilozan Spondilit Metroloji indeksi
(BASMI) gelistirilmisti. BASMI ile radyolojik degerlendirme arasinda kuvvetli
korelasyon bulunmus, tedaviye bagli iyilesmede duyarli oldugu gosterildigi i¢in aksiyel
degerlendirmeye uygun bulunmustur. BASMI i¢inde degerlendirilen parametreler;
Modifiye Schober testi, tragus-duvar mesafesi, servikal rotasyon, lateral lomber fleksiyon

ve intermalleolar mesafe 6lgcumleridir (81).

Hastalik aktivitesinin degerlendirilmesi icin gelistirilen ve en sik kullanilan
paramerelerden biri Bath Ankilozan Spondilit Hastalik Aktivite Indeksi (BASDAI) dir.
BASDALI i¢inde degerlendirilen parametreler yorgunluk, spinal ve periferik eklem agrisi,
dokunmaya duyarlilik, sabah tutuklugundan olusur. Her bir parametre 6 adet VAS
Olciimiinden olusur. Kisa siirede degerlendirme imkani vermesi, degisime duyarliligi,

tekrarlanabilir olmasi nedeniyle yaygin olarak kullanilmaktadir (82).

Ankilozan Spondilit Hastalik Aktivite Skoru (ASDAS), hastalik aktivitesini
degerlendirmede kullanilan diger bir parametredir. Hem hasta tarafindan cevaplanan
parametreleri hem de inflamasyonun objektif 6lcimleri olan CRP veya ESH degerlerinden
birini icermektedir (82).

Fonksiyonel durumun degerlendirilmesi i¢in Bath Ankilozan Spondilit Fonksiyonel
Indeksi (BASFI) 6lcegi gelistirilmistir. Iceriginde bulunan parametreler hastanin giinliik
yasam faaliyetleriyle ilgili egilme, uzanma, pozisyon degistirme, donme gibi fonksiyonel
anatomilerini degerlendirmeye yonelik sekiz soru ve hastalarin basa ¢ikma becerileriyle

ilgili iki sorudan olusur. Toplamda 10 adet VAS 0l¢limiine dayanir (82).

Bunlarm disinda radyolojik degerlendirmenin standardizasyonu i¢in omurga ve kalca
grafilerinin degerlendirilmesini esas alan Bath Ankilozan Spondilit Radyoloji Indeksi
(BASRI), hastanin hastaligini genel olarak degerlendirmesini saglayan Bath Ankilozan
Spondilit Global Degerlendirme Skoru (BAS-G) gelistirilen diger Olg¢ekler arasindadir
(17,83).

2.2.12 Tedavi
Ankilozan spondilit tedavisi farmakolojik ve non-farmakolojik yaklasimlar icerir ve

multidisipliner tedavi ile en iyi sonuglarin alinmasi beklenir. Tedavi ile semptomlar1 ve
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aktif inflamasyonu kontrol altina alarak, olusabilecek yapisal hasar1 engellemek ve yasam

kalitesini iyilestirmek amag¢lanmaktadir (84).

2.2.12.1 Farmakolojik tedaviler

Non-steroid antiinflamatuvar ilaclar: Agri ve sabah tutuklugunu azaltici etkisi oldugu
gosterilen NSAII’ler halen AS tedavisinde ilk basamak tedavidir. Tedavinin etkisiz olarak
degerlendirilebilmesi icin en az iki farkli NSAIl’in en az 4 hafta siireyle kullanilmasi
gerekmektedir (1). NSAIl’lerin birbirlerine iistiinliikleri kamtlanmamstir  (1,17).
Kortikosteroidler: Aksiyel tutulumda tedavide yeri yoktur. Ancak periferik eklem
tutulumu olan hastalarda, anti-inflamatuvar etkilerinden faydalanmak igin inflamasyonun

oldugu bolgeye lokal enjeksiyonlar seklinde uygulanabilmektedir (85).

Hastalhlk modifiye edici anti-romatizmal ilaglar: Aksiyel tutulumda etkileri yoktur.
Ancak periferik eklem tutulumunun oldugu hastalarda, siilfasalazin kullanimi
diistiniilebilir. 5-aminosalisilik asite (5-ASA) bagh siilfapiridinden olusur ve ilacin anti
inflamatuvar 6zelligini 5-ASA saglamaktadir. Etki mekanzimasi kesin olmamakla birlikte
folat metabolizmasin1 degistirerek hiicre aktivitesini degistirdigi bildirilmistir. Ayni
zamanda siilfasalazin anterior Uiveit atak azaltilmasinda, daktilit ve entezit tedavisinde de
onerilmektedir. Periferik artriti olan bazi hastalarda leflunomidin de etkili oldugu
gosterilmistir (1, 84,86).

Biyolojik tedaviler: Konvansiyonel tedavilere ragmen yiiksek hastalik aktivitesi olan
hastalara inflamasyonun major sitokini olan TNF-alfa’ y1 hedefleyen anti-TNF tedavilerin
baslanmas1 onerilmektedir. TNF monosit, makrofaj ve T lenfositler tarafindan iiretilen ve
bir¢ok inflamatuvar hastaligin patogenezinde rol alan proinflamatuvar sitokindir. Etkilenen
doku ve organlarda dogal ve kazanilmis immunitenin cevabi olarak TNF salinmaktadir.
TNF ilk olarak hiicre yiizeyine baglh form olan transmembran TNF (tm TNF) olarak
salinir. Daha sonra TNF alfa doniistiiriicii enzim tarafindan ¢oziinebilir form olan soluble
TNF (Stnf)’ye doniistiiriiliir ve hiicreden salinimi bu sekilde gerceklesir. Her iki TNF
formunun da hastalik patogenezi ve inflamasyon olusumunda etkili olmasi nedeniyle anti-
TNF ilaglarin her iki formu da bloke etmesi hedeflenmektedir (122). AS tedavisi i¢in anti-
TNF ila¢c olarak infliksimab, etanersept, adalimumab, golimumab, sekukinumab ve
sertolizumab pegol kullanilmaktadir. Yapilan ¢alismalarda bu ilaglarin birbirlerine
ustunliikleri gosterilmemistir (1,87). Aksiyel tutulumu olan hastalarda anti-TNF ilacini

baglamadan 6nce DMARD kullanim zorunlulugu yoktur. Ancak semptomatik periferal

22



artriti olan hastalarda en az 1 kez lokal kortikosteroid enjeksiyonu yapilmasi, sebat eden
periferik artriti olan hastalarda ise sulfasalazin kullanim sart1 vardir. Ayrica en az dort hafta
siiren hastalik aktivitesi, en az iki NSAIi nin yeterli siire ve dozda uygulanmasi anti-TNF
ilaclara ge¢meden dnce aranmasi gereken kriterlerdendir (87). Anti-TNF ilaglar aktif spinal
inflamasyonu azaltmakta ve biiylik oranda semptom ve bulgular1 diizeltmektedir (84).
Anti-TNF ilaglarmi kullanan hastalar; enfeksiyon, malignite, hematolojik bozukluklar,
demiyelinizan hastaliklar, konjestif kalp yetmezligi, hipersensitivite reaksiyonlar1 gibi olas1
yan etkiler igin takip edilmektedir. Bu ilaglarin kullanim1 aktif enfeksiyon, demiyelinizan
hastalik ve malignite varliginda, gebelik ve emzirme dénemlerinde kontrendikedir (84,87).

Diger biyolojik ajanlar: IL-23/IL-17 yolaginin AS patogenezinde yer aldigi gosterilmis
ve bu yolagi inhibe eden ajanlar tedavide kullanilmaya baslanmistir (88). IL17’nin T hiicre
aktivitesini giiclendirdigi ve proiflamatuvar sitokinleri iretmek i¢in makrofaj ve epitelyum
hicreleri de dahil olmak iizere ¢esitli hiicreleri uyardigi gosterilmistir. Th-17 yanitinin
artrilmasi ve devam ettirilebilmesinde IL-23’{in rolii oldugu tespit edilmistir (19). Anti-
TNF ajanlarin basarisiz oldugu hastalarda, IL-17A inhibitori olan sekukinumab AS
tedavisinde kullanilmaktadir (87).

2.2.12.2 Non-farmakolojik tedaviler

Hasta egitimi ve diizenli egzersiz programlarinin uygulanmasi non-farmakolojik
yontemlerin en onemli bilesenleridir. Diizenli egzersiz tedavinin ana basamagi olup, uzun
dénemde ugulanan tedavinin basarili olabilmesi i¢in sarttir. Her hastaya ilk tan1 aninda ve
diizenli araliklarla omurgaya yonelik eklem hareket acikligi egzersizleri, sirt
ekstansorlerine yonelik giiglendirme egzersizleri, gogiis ekspansiyonunu korumaya yonelik
solunum egzersizleri gosterilmekte ve ev egzersiz programi diizenlenmektedir. Diisiik
siddette aerobik egzersizlerin de yasam kalitesi ve fonksiyonel kapasitenin korunmasi

acisindan Onemi vardir. Viicut agwrligimin minimalize edildigi su i¢i egzersizler de

onerilmektedir. (89,90).

Gerekli durumlarda inflamasyonun azaltilmasina katkida bulunmasi i¢in fizik tedavi
modalitelerinden de yararlanilabilmektedir. Yiizeyel soguk-sicak uygulamalar, derin 1sitic
ajanlar, analjezik akimlar uygun hastalarda kullanilmaktadir (1,90). Hastalara gunlik
yagamlarinda uygulamalar1 gereken Onerilerde bulunulmaktadir. Sigara kullaniminin

birakilmasi, kifotik postiir ve kalca fleksiyon deformitesini dnlemek i¢in giinde en az 15-30

23



dakika ylizikkoyun yatma, sert ve diiz bir zeminde ince bir yastik kullanarak uyuma, kilo

kontroliinii saglama bu Onerilerden bazilaridir (1).

Medikal tedaviye direngli agrisi1 bulunan, ilerleyici deformite gelisen hastalarda
cerrahi girisimler diistiniilebilir. Kal¢a eklemi tutulumun oldugu hastalarda 6nemli diizeyde
fonksiyon kisithiligr gelistiginde total kalgca artroplastisi, siddetli spinal deformite

varliginda vertebra osteotomisi uygulanabilen cerrahi yontemlerdir (1,91).
2.2.13 Nutrisyonel indeksler

2.2.13.1 Nutrisyonel Risk Indeks

Veterans Affairs Total Parenteral Nutrition Cooperative ¢alisma grubu tarafindan
gelistirilen Nutrisyonel Risk Indeks (NRI), ilk olarak parenteral nutrisyonu olan hastalar:
degerlendirmek i¢in kullanilmistir. Daha sonra post operatif donemde komplikasyon riski
olan hastalar1 belirlemede duyarli ve spesifik bir 6n belirleyici olarak bulunmustur (92).
[lerleyen dénemlerde ise geriatrik populasyonda geriatrik NRI (GNRI) olarak uyarlanip
kullanilmaya baslanmistir (93). Yakin zamanda yapilan bazi ¢alismalarda, hastalarin
nutrisyonel durumunun, mevcut inflamatuvar hastaliklarmin hastalik aktivitesi {izerinde
etkili olabilecekleri gdosterilmis ve hastalik aktivitesinin 6ngdriilmesinde kullanip
kullanilamayacag1 arastirilmistir. 2019 yilinda Correa-Rodriguez ve arkadaslari (ark.)
yaptiklar1 ¢alismada, nutrisyonel risk indeksinin de icinde bulundugu prognostik
indekslerin sistemik lupus eritamatozus (SLE) tanil1 hastalarin hastalik aktivitesiyle olan

iliskisini incelenmis ve anlamli sonuglar elde etmislerdir (94).

NRI hesaplamasinda; serum albumini, mevcut viicut agirligi ve ideal viicut agirhigi
kullanilan parametrelerdir. Ideal viicut agriigi Lorentz formiiliine gére hesaplanmaktadir.

Erkek ve kadin hastalarda 2 ayr1 formiil ile ideal viicut agirhigi hesaplanmaktadir (92).
NRI= (1.519 X serum albumin g/dl)+(41.7 x mevcut agirligi kg/ideal agirhg: kg)
Erkek ideal viicut agirligi = (Boy(cm)-100)-((boy-150)/4)

Kadin ideal viicut agirligi = (Boy(cm)-100)-((boy-150)/2.5)

Ortaya ¢ikan degerlere gére malnutrisyon derecelendirilmektedir (Tablo 13).
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Tablo 12. NRI degerine gore malnutrisyon evrelemesi

NRI Evreleme

>100 Risk yok

97.5-100 Sinirda malnutrsiyon
83.5-97.5 Hafif malnutrisyon
<835 Agir malnutrisyon

2.2.13.2 Prognostik Nutrisyonel indeks

Prognostik Nutrisyonel indeks (PNI) ilk olarak kanser cerrahisi geciren hastalarda
postoperatif sonuglarin basit ve objektif bir gostergesi olarak tanimlanmustir. Malignite
cerrahisi Oncesinde preoperatif degerlendirme ve cerrahi risk degerlendirmesini yapmak
icin etkili, kolay uygulanabilen ve diisiik maliyetli bir yontem olmasindan dolay1 yaygin
kullanim alani bulmustur (95). Ik olarak Buzby ve arkadaslar1 tarafindan preoperatif
donemde cerrahi riski 6ngorebilmek i¢in kullanilmistir (96). Daha sonra PNI degerlerinin
kardiyovaskiiler sistem hastaliklarinda prognozla yakin iligkili oldugunu belirten ¢aligmalar
yapilmistir. 2013 yilinda Narumi ve ark. tarafindan yapilan ¢alismada PNI degerleri
sonucuna gore degerlendirilen beslenme durumunun, konjestif kalp yetmezlikli hastalarda
ek prognostik bilgi saglayabilecegi sonucuna varilmistir (97). Yine 2020 yilinda Kahraman
ve ark. tarafindan yapilan bir ¢alismada infektif endokarditli hastalarda PNI skoru sistemik
inflamasyonla iligkili bir parametre oldugundan, PNI skorunun enfektif endokarditli

hastalarda mortaliteyi 6ngorebildigi sonucuna varilmistir (98).

Sistemik inflamasyonun kuvvetli gostergesi olabildiginin gosterilmesiyle beraber
inflamatuvar hastaliklarda hastanin nutrisyonel durumunun hastalik aktivitesiyle
korelasyonunun incelendigi ¢alismalar yapilmistir. 2020 yilinda Atas ve ark. tarafindan
Behget hastalarinda prognostik nutrisyonel indeksin hastalik aktivitesiyle olan iliskisi
incelenmis ve Onemli Olgiide iliskili bulunmustur (99). Yine 2019 yilinda Correa-
Rodriguez ve ark.’nin yaptiklart bir ¢alismada PNI’nin de i¢inde bulundugu prognostik
indekslerin, SLE tanili hastalarda hastalik aktivitesiyle olan iligkisi incelenmis ve anlamli
sonuclar elde edilmistir (94). PNI; periferik kanda serum albumin konsantrasyonu ve

lenfosit sayisinin kullanildigi bir formiil ile hesaplanmaktadir (116).

PNI = (10 X serum albumin g/dl) + (0.005 x lenfosit sayisi/mm3) (116)
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2.2.13.3 Nutrisyonel Durum Kontrol indeksi

Nutrisyonel Durum Kontrol indeksi (CONUT) skoru ilk olarak cerrahi hastalarda
prognozu 6ngdérmek i¢in gelistirilmis ve bu a¢idan anlamli sonuglar elde edilmistir (100).
Sonraki ¢aligmalarda kalp yetmezligi ile olan prognostik iliskisi degerlendirilmistir. 2020
yilinda Kato ve ark. yaptiklar1 ¢alismada; yliksek CONUT skorunu, mortalite orani ve
enfeksiyon gelisimi i¢in daha yiiksek risk ile iligkili bulmus ve akut kalp yetmezlikli
hastalarin hastanede yatis siiresi ve enfeksiyon gecirme riski ile iligkili oldugu sonucuna
varmiglardir (101). 2017 yilinda Sun ve ark. tarafindan yapilan bir ¢alijmada CONUT
araciligiyla degerlendirilen beslenme durumu, hastaneye yatistan 90 giin sonra tiim
nedenlere bagl 6liimlerin dogru bir 6ngordiiriiclisii olarak degerlendirilmis ve ek olarak
hipertansif hastalarda prognostik bilgi saglayabildigi bildirilmistir (102). 2019 yilinda
Correa-Rodriguez ve ark.’nin yaptigi ¢alismada CONUT skorunun da iginde bulundugu
prognostik nutrisyonel indekslerin SLE hastalarinda hastalik aktivitesi ile olan iliskisi
incelenmistir (94). CONUT skoru serum albumin degeri, lenfosit sayis1 ve total kolesterol

degeri kullanilarak hesaplanmaktadir (113).

Tablo 13. CONUT SKORU

Parametreler Aralik Skor
Albumin(g/L) > 35 0
30-34 2
25-29 4
<25 6
Total lenfosit sayisi(/ml) >1600 0
1200-1599 1
800-1199 2
< 800 3
Total kolesterol(mg/dL) > 180 0
140-179 1
100-139 2
<100 3
Total skorun smiflamasi <2 Diisiik risk
>3 Yuksek risk
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3. GEREC VE YONTEM

Caligma i¢in Recep Tayyip Erdogan Universitesi (RTEU) Tip Fakiiltesi Etik Kurul
onayt 04.02.2021 tarihli 2021/24 sayili karar ile alindi. Caligma protokolii Helsinki
bildirisine uygun yiiriitiildii ve tiim katilimcilar yazili ve sozli olarak bilgilendirildikten

sonra yazili onamlar1 alindi1 (Ek-1).

3.1 Hasta ve Saghkh Kontrol Grubunun Se¢imi

Bu ¢alismaya RTEU Tip Fakiiltesi Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon Anabilim Dali
polikliniginde Aralik 2020-Haziran 2021 tarihleri arasinda Modifiye New York ve ASAS
kriterlerine gére Ankilozan Spondilit tanis1 konularak takip ve tedavi edilen 100 hasta ve
dislama kriterlerini karsilayan 90 saglikli gontlli hastane personeli kontrol grubu olarak

dahil edildi. Calismamizda yas aralig1 20-70 yas olarak belirlendi.

3.1.1. Dahil Edilme Kriterleri

* Modifiye New York ve ASAS kriterlerine gore AS tanisi olan ve dislama

kriterlerini karsilayan hasta grubu

+ Inflamatuvar bel agris1, yaygin kas-iskelet sistemi agrisi ve artrit dykiisii olmayan,

dislama kriterlerini karsilayan saglikli kontrol grubu

3.1.2 Dislama Kriterleri

* > 7,5 mg/giin kortikosteroid tedavisi aliyor olmak

« Malignite 6ykiisti olmasi

* Baska bir inflamatuvar romatizmal hastalig1 olmasi
* Gebelik veya lohusalik doneminde olmak

* Otoimmun bir hastaliga sahip olmak

* Diabetes mellitus ve tiroid disfonksiyonu olmasi

* Serum kreatinin degeri > 1.5mg/dl {izerinde olmas1
* Evre 3- 4 kalp yetmezligi olmasi

* Bilinen karaciger hastaliginin olmas1
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* Aktif enfeksiyon varligi
* Major travma veya 0nceki 6 ayda gecirilmis cerrahi operasyon oykiisii olmasi

3.2 Hastalarin Degerlendirilmesi ve Yontem

Calismaya dahil edilmis olan hasta ve kontrol gruplarinin cinsiyet, yas, boy,
kilogram, sigara kullanimi, egitim durumu, medeni durumlar1 kaydedildi. Hasta grubunda
ayrica hastalik siiresi, kullandig: ilag bilgileri (NSAIl, DMARD, TNF-alfa inhibitor),
HLAB-27 pozitifligi, tiveit, periferik artrit ve entezit 6ykiisii kaydedildi. Kontrol grubunun
hemogram ve biyokimya parametreleri, hasta grubunun hemogram, biyokimya

parametreleri, CRP degerleri degerlendirmeye alindi.

Hastalarin hastalik aktivitesinin degerlendirilmesinde BASDAI ve ASDAS-CRP
skorlari, fonksiyonel olarak degerlendirilmesinde BASFI skoru, spinal mobilite

degerlendirmesi igin de BASMI skoru kullanildi. Her hasta i¢in bireysel dl¢iim yapilarak
kaydedildi.

BASDAI; yorgunluk, spinal agri, periferik eklem agrisi1 ve sisligi, lokalize
hassasiyet ve sabah tutuklugu siiresini i¢ceren 6 sorudan olusmaktadir (Ek-2). Hastalardan
gecen hafta icerisindeki durumlar1 diisiiniilerek sorular1 yanitlamasi ve kendilerine uygun
olan noktay1 isaretleyerek puanlama yapmasi istendi. Sabah tutuklugunun siiresini
sorgulayan soruda sorunun 5 cm’lik kismina gelen siire 1 saat ve 10 cm’lik kistmina gelen
stire 2 saat olarak isaretlendi. Sabah tutuklugu ile ilgili 2 sorunun ortalamasi almarak bir
skor elde edildi ve bilesenlerin esit etki etmesi saglandi. Toplam skor 0-50 arasinda olup
ortalamasi alinarak 0-10 arasinda total BASDAI skoru elde edildi. BASDAI >4 olarak
cikanlar aktif hastalik olarak degerlendirildi (82).

ASDAS-CRP; hastanin global olarak agrisinimn, bel agrismnimn, sabah tutuklugunun,
periferik agri/sisliginin ve CRP degerinin degerlendirildigi bir skorlamadir (Ek-3).
Hastalardan sorulara 0-10 arasinda puan vermesi istendi ve CRP degeri mg/L olarak
hesaplamaya dahil edildi. https://www.asas-group.org/instruments/asdas-calculator
otomatik hesaplama cetveliyle sonuclar elde edildi. ASDAS-CRP skoru < 1.3 diisiik
hastalik aktivitesi, 1.3-2.1 orta dereceli hastalik aktivitesi, 2.1-3.5 vyiiksek hastalik
aktivitesi, > 3.5 ¢ok yiiksek hastalik aktivitesi olarak degerlendirildi (82).

BASFI; hastalarin fonksiyonel olarak degerlendirilmesini saglayan giinliik yasam

aktivitelerine yonelik 10 sorudan olusmaktadir (Ek-4). Hastalardan her soruya son 1 hafta
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icerisindeki durumunu diistinerek 0-10 arasinda VAS 06lgegi ile puan vermesi istendi.

Toplam 10 sorunun ortalamasi ile BASFI skoru elde edildi (82).

BASMI; hastalarin spinal mobilite degerlendirilmesinde kullanilan skorlamadir
(Ek-5). Tragus-duvar mesafesi, lomber fleksiyon, servikal rotasyon, lomber lateral
fleksiyon ve intermalleolar mesafe olmak iizere 5 6l¢iim degerlendirmeye almarak yapilir.
Her parametre belirlenmis kisithilik derecesine gore hafif (1), orta (2) ve siddetli (3) olarak
degerlendirildi. Toplam skor en yiiksek 15, en diisiik 3 olarak degerlendirildi (81).

Hastalarin nutrisyonel durumunun degerlendirilmesinde ise PNI, NRI ve CONUT

skorlamalar1 kullanildi.

PNI; serum albumin ve lenfosit sayisi kullanilarak hesapalanan bir skorlama
sistemidir. PNI= (10Xserum albumin g/dl) + (0.005x lenfosit sayisymm3) formiilii
kullanilmaktadir (95). Hastalarin rutin muayenesi ve degerlendirilmesi sirasinda istenilen
kan tetkiklerinden ¢ikan sonuglara gore hesaplama yapilarak her hasta i¢in ¢ikan deger

kaydedildi.

NRI; serum albumini, ideal viicut agirligi ve mevcut viicut agriligi kullanilarak
hesaplanan bir skorlama sistemidir. NRI= (1.519 X serum albumini (g/dl)) + (41.7x
mevcut viicut agirhg (kg)/ideal viicut agirhg: (kg)) formiilii kullanilmaktadir. ideal viicut
agriligin1 hesaplamada ise Lorentz formiilii kullanilmaktadir (92). Hastalarin rutin
muayenesi ve degerlendirilmesi sirasinda istenilen kan tetkiklerinden ¢ikan sonuglari
kaydedildi, mevcut vicut agirliklar1 kg olarak Olgiiliip, ideal vicut agirliklar1 Lorentz
formiiliine gore hesaplanarak skorlama yapildi. Lorentz formiiliine gore kadin ve erkek
hastalar i¢cin ideal viicut agiriligi 2 ayr1 formiile gore hesaplanarak kaydedildi. Erkek
hastalar icin; ideal viicut agriligi =(Boy(cm)-100)-((boy-150)/ 4) formiilii kullanildi. Kadin
hastalar icin ise; ideal viicut agrilig1 =(Boy(cm)-100)-((boy-150)/ 2.5) formiilii kullanilarak
hesaplama yapildi.

CONUT; serum albumini, lenfosit sayis1 ve total kolesterol degeri kullanilarak
hesaplanan bir skorlama sistemidir (Tablo 13). Hastalarin rutin muayenesi ve
degerlendirilmesi sirasinda istenilen kan tetkiklerinden ¢ikan sonuglara gore hesaplama

yapilarak sonuclar kaydedildi.
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3.3 istatistik Analizler

Verilerin analiz asamasinda SPSS 22,0 istatistik paket programi kullanilmistir.
Degerlendirme sonuclarinin tanimlayici istatistikleri; kategorik degiskenler i¢in say1 ve
yiizde, sayisal degiskenler i¢in ortalama, standart sapma, ortanca, minimum, maksimum
olarak verilmistir. Gruplarmn normal dagilima uygunlugu Kolmogorov-Smirnov testi ile
belirlenmistir. Bagimsiz iki grup arasinda sayisal degiskenlerin karsilastirmalari; normal
dagilim kosulu saglandiginda Student-t Test, saglanmadiginda Mann Whitney U testi ile
degerlendirilmistir. Bagimsiz ii¢ veya daha fazla grubun karsilastirilmasinda normal
dagilim kosulu saglandiginda ANOVA testi, saglanmadiginda Kruskal Wallis testi
kullanilmistir. Kruskal Wallis testinde 6nemli farkliliklarin goriilmesi durumunda Post hoc
karsilagtirmalar Bonferroni ile test edilmistir. Niteliksel verilerin karsilastirilmasinda ki-

kare testi kullanilmustir. Istatistiksel alfa anlamlilik seviyesi p<0,05 olarak kabul edilmistir.

4. BULGULAR

Calismaya 100 AS hastas1 (42 kadn, 58 erkek) ve kontrol grubu olarak 90 saglikli
gondlli hastane personeli (47 kadin, 43 erkek) olmak {izere toplam 190 kisi almmustir.
Hastalarin yas ortancasi 44 (min 17, max 71) iken; saglkli kisilerin 48,5 (min 19, max 70)
olarak bulunmustur. Yas, viicut kitle indeksi (VKI), cinsiyet, sigara kullanimi, medeni

durum ve egitim durumu agisindan gruplar benzerdir (Tablo 14).

Ankilozan spondilit hastalarmin 69’unda (%69,0) HLA-B27 pozitifligi, 23’{inde
(%23,0) tiveit Oykiisii ve periferik artrit varligi, 62’sinde (%62,0) ise entezit varligi

saptanmistir. Hastalarin diger klinik verilerinin dagilimi tablo 14’de sunulmustur.

Tablo 14. Ankilozan spondilit hastalar1 ve kontrol grubunun demografik ve klinik

verilerinin dagihim

Degiskenler Calisma Grubu | Kontrol Grubu (n=90) | p degeri
(n=100)

Yas, yil * 44 (17-71) 48,5 (19-70) 0,330*

VKI ¥ 27,9+4,8 27,6%4,6 0,703**

30




Cinsiyet *
Kadm 42 (42,0) 47 (52,2) 0,159%**
Erkek 58 (58,0) 43 (47.9)
Sigara Kullanimi *
Kullantyor 44 (44,0) 28 (31,1) 0,067***
Kullanmiyor 56 (56,0) 62 (68,9)
Medeni Durum?
Evii 82 (82,0) 72 (80,0) 0,868%*
Bekar 18 (18,0) 18 (20,0)
Egitim*
flkdgretim 50 (50,0) 30 (33,3) 0,057
Lise 29 (29,0) 38 (42,2)
Universite 21 (21,0) 22 (24,5)
Hastalik siiresi, ay T 84 (6-360)
HLAB27 pozitiflizgi ¢ | 69 (69,0)
Uveit dykusi * 23 (23,0
Periferik artrit varhgi + | 23 (23,0)
Entezit varlig: * 62 (62,0)
CRP (mg/lt) | 5,9 (0,3-76,8)
BASDAI ¥ 3,1+1,2
Aktif * 24 (24,0)
fnakif ¢ 76 (76,0)
BASMI T 8 (5-15)
BASFI ¥ 2,8+1,2
ESH 12 (2-62)
ASDAS CRP ¥ 2,3+0,8
Diisiik © 11 (11,0)
Orta t 29 (29,0)
Yiksek | 52 (52,0)
Cok yiiksek * 8 (8,0)

In (%),":median (min-max), ¥Ort+SS, *Mann-Whitney U testi, **Student-T testi,***Ki-kare test , VKI:
Viicut kitle indeksi, BASDAI: Bath Ankilozan Spondilit Hastalik Aktivite Indeksi, BASMI: Bath Ankilozan
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Spondilit Metroloji Indeksi, BASFI: Bath Ankilozan Spondilit Fonksiyonel Indeks, ASDAS-CRP: Ankilozan
Spondilit Hastalik Aktivite Skoru, CRP: C-Reaktif Protein, ESH: Eritrosit Sedimentasyon Hizi

Ankilozan Spondilit hastalarinin tedavide kullandiklar1 ilaglarin dagilimi Tablo
15°de sunulmustur. Hastalarin 59’u (%59,0) biyolojik ilag¢ kullanirken, 33’ (%33,0)
NSAII ve 8’1 (%8) DMARD kullanmaktaydi (Sekil 1).

Tablo 15. Ankilozan Spondilit hastalarinin tedavide kullandiklan ilaglarin dagilim

Tedavi * Calisma Grubu (n=100)
NSAII 33(33,0)
DMARD 8(8,0)
Biyolojik 59 (59,0)
Etanercept 17 (28,8)
Infiliksimab 14 (23,7)
Golimumab 12 (20,3)
Adalimumab 11 (18,6)
Sertolizumab 4 (6,8)
Sekukinumab 1(1,7)

In (%), NSAII: Non-steroid anti inflamatuvar ilag, DMARD: Hastalik Modifiye Edici Anti-Romatizmal ilag

70
60
50
40 33
30
20

10

NSAII

59

Biyolojik

Sekil 1. Ankilozan Spondilit hastalarinin tedavide kullandiklarn ilaglarin dagilim




Biyolojik ila¢ kullanan 59 hastanin kullandiklar1 ilaglar incelendiginde; 17’si
(%28,8) etanercept, 14’1 (%23,7) infiliksimab, 12’si (%20,3) golimumab, 11’1 (%18,9)
adalimumab, 4’1 (%6,8) sertolizumab ve 1 kisi (%1,7) sekukinumab kullanmaktayd1 (Sekil
2).

18 17(%28,8)

16 4(%23,7)
14 12 (%20,3)
b 1(%18,6)
10

8

4 (%6 8)
1(%1,7)
||

Etanercept infiliksimab Golimumab Adalimumab Sertolizumab Sekukinumab

oON PO

Biyolojik ilaglar

Sekil 2. Ankilozan Spondilit hastalarinin tedavide kullandiklar1 biyolojik ilaclarin

dagilim

Hastalarin ve kontrol grubunun laboratuvar ve nutrisyonel indeks degerlerinin
karsilagtirilmasi tablo 16’da gosterilmistir. AS hastalarinda ESH, CRP ve noétrofil degerleri
kontrol grubuna gore istatistiksel olarak 6nemli diizeyde yiksek bulunurken; albtimin, PNI
ve NRI degerleri daha diisiik bulunmustur (p < 0,001, p < 0,001, p= 0,047, p= 0,004, p=
0,049, srrasiyla). CONUT degeri icin iki grup arasinda istatiksel olarak anlamli fark
bulunmamuistir (p=0,058).
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Tablo 16. Ankilozan spondilit hastalar1 ve kontrol grubu arasinda laboratuvar ve

nutrisyonel indeks degerlerinin karsilastirilmasi

Calisma grubu | Kontrol grubu | P

(n=100) (n=90)
ESH mm/h' 12 (2-62) 9 (2-36) <0,001*
CRP mg/L" 5,9 (0,3-76,8) 1,1 (0,1-13,1) <0,001*
Lenfosit f 2,4 (0,7-4,0) 2,3 (1,4-4,5) 0,541*
Total kolesterol | 220,5 (112-359) 212 (112-389) 0,942*
mg/dL?
Albumin g/LT 43,2 (28-49,9) 44,1 (41-50,9) 0,011*
NGtrofil T 4,6 (1,9-9,6) 3,9 (1,7-719) 0,047*
Trombosit 265,5 (137-498) 257,5 (109-389) 0,439*
Ure mg/dL" 28,5 (16-51) 28 (8-53) 0,170*
Kreatinin mg/dL* 0,8+0,1 0,8+0,2 0,487**
AST U/LT 20 (7-63) 20 (7-76) 0,513*
ALT U/LT 20 (4-117) 19 (6-76) 0,586*
PNI¥ 43,3+3,0 44,5+2,7 0,004**
NRI¥ 116,3+9,1 119,0+9,6 0,049**
CONUT™ 0 (0-4) 0 (0-2) 0,058*

0,4+0,7 0,2+0,4

f:median (min-max), *Ort+SS *Mann-Whitney U testi, **Student-T testi, CRP: C-Reaktif Protein, ESH:
Eritrosit Sedimentasyon Hizi, AST: Aspartat aminotransferaz, ALT: Alanin aminotransferaz, PNI:

Prognostik Nutrisyonel Indeks, NRI: Nutrisyonel Risk Indeks, CONUT: Nutrisyonel Durum Kontrol indeksi

Ankilozan spondilit hastalar1 ve kontrol grubu arasinda CRP, PNI, NRI ve
CONUT diizeylerinin dagilimi sekil 3, 4, 5 ve 6’da gosterilmistir.
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Sekil 3. Ankilozan spondilit hastalar1 ve kontrol grubu arasinda CRP diizeyinin

dagilim
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Sekil 4. Ankilozan spondilit hastalar1 ve kontrol grubu arasindaki PNI degerinin

dagihim

35



150,09

100,01 1

NRI

50,0

| T
Hasta Kantral

Gruplar

Sekil 5. Ankilozan spondilit hastalar1 ve kontrol grubu arasindaki NRI degerinin

dagilim
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Sekil 6. Ankilozan spondilit hastalar1 ve kontrol grubu arasindaki CONUT degerinin

dagihim
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BASDAI skorlarina gore yapilan aktivite degerlendirilmesinde AS hastalarinin
24’tinde (%24,0) aktif hastalik varligi tespit edilmistir. BASDAI aktif ve inaktif AS
hastalarmin klinik, laboratuvar ve nutrisyonel indeks degerlerinin karsilastirilmasi tablo
17°de sunulmustur. BASDAI aktif hastalarda BASFI ve ASDAS-CRP degerleri
istatistiksel olarak 6nemli diizeyde yiiksek bulunmustur (p<0,001). Yine BASDAI aktif
hastalarda entezit varligi, BASDAI inaktif hastalara gore daha yiiksek oranda saptanmistir
(p=0,026). BASDAI skoruna gore aktif ve inaktif olarak degerlendirilen AS hastalarinin
PNI, NRI ve CONUT parametrelerinde ise istatiksel olarak anlamli bir fark saptanmamistir
(p=0,327, p=0,876, p=0,621 sirastyla).

Tablo 17. BASDAI aktif ve inaktif AS hastalarimin klinik, laboratuar ve nutrisyonel

indeks degerlerinin karsilastirilmasi

BASDAI AKTIF (n=24) BASDAI INAKTIF | p degeri
(n=76)
Yas ¥ 44,8+11,5 44,0+10,7 0,775**
CRP' 7.4 (0,4-76,8) 5,8 (0,3-45,1) 0,237*
ESHT 15 (2-62) 12 (2-52) 0,189*
Albumin 42,6 4.0 43,3+2,6 0,317
Hastalik siiresi’ 78 (12-216) 84 (6-360) 0,916*
BASFI' 3,9 (1,8-4,7) 2,5 (1,0-6,1) <0,001*
BASMI' 8 (6-12) 8 (5-15) 0,415*
ASDAS-CRP 3,0 (1,8-4,8) 2,1(1,1-3,8) <0,001*
PNI¥ 42,8440 43,527 0,327**
NRI* 116,149,6 116,419,0 0,876**
CONUT™ 0 (0-4) 0 (0-2) 0,621*
0,5+0,9 0,3+0,6
HLAB27 pozitifligi
I
Pozitif 13 (54,2) 56 (73,7) 0,121%**
Negatif 11 (45,8) 20 (26,3)
Uveit dykisii *
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Pozitif 4 (16,7) 19 (25,0) 0,570%**

Negatif 20 (83,3) 57 (75,0)

Periferik artrit

varhg: *
Pozitif 5 (20,8) 18 (23,7) 0,991***
Negatif 19 (79,2) 58 (76,3)

Entezit varhig: *
Pozitif 20 (83,3) 42 (55,3) 0,026***
Negatif 4 (16,7) 34 (44,7)

f:median (min-max), ¥Ort+SS, *n (%), *Mann-Whitney U testi, **Student-T testi, ***Ki-kare testi, BASDAI:
Bath Ankilozan Spondilit Hastalik Aktivite Indeksi, BASMI: Bath Ankilozan Spondilit Metroloji Indeksi,
BASFI: Bath Ankilozan Spondilit Fonksiyonel indeks, ASDAS-CRP: Ankilozan Spondilit Hastalik Aktivite
Skoru, CRP: C-Reaktif Protein, ESH: Eritrosit Sedimentasyon Hizi, PNI: Prognostik Nutrisyonel Indeks,
NRI: Nutrisyonel Risk indeks, CONUT: Nutrisyonel Durum Kontrol indeksi

BASDAI skoruna gore aktif ve inaktif olarak degerlendirilen AS hastalarinin
PNI, NRI ve CONUT diizeylerinin dagilimi sekil 7, 8 ve 9°da gosterilmistir.
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Sekil 7. BASDAI Aktif ve inaktif AS hastalar1 arasinda PNI degerinin dagilim
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Sekil 8. BASDAI Aktif ve inaktif AS hastalar1 arasinda NRI degerinin dagilim
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Sekil 9. BASDAI aktif ve inaktif AS hastalann arasinda CONUT degerinin

dagihim
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ASDAS-CRP skorlarma gore yapilan degerlendirmede AS hastalarin 60’1inin
(%60,0) yuksek — cok yuksek hastalik aktivitesine sahip oldugu tespit edilmistir. Bu
degerlendirmeye gére ASDAS-CRP yiksek-¢ok yiiksek olanlar ile diisiik-orta olanlarin
klinik, laboratuar ve nutrisyonel indeks degerlerinin karsilastirilmas: tablo 18’de
sunulmustur. ASDAS-CRP skoruna gore yuksek — ¢ok yiiksek hastalik aktivitesine sahip
olan grupta CRP, ESH, BASFI ve BASDALI skorlari, diisilk — orta hastalik aktivitesine
sahip olan gruba gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek bulunmustur (p<0,05).
ASDAS-CRP skoruna gore aktif ve inaktif olarak degerlendirilen AS hastalarmm PNI,
NRI ve CONUT parametrelerinde ise istatiksel olarak anlamli bir fark saptanmamistir

(p=0,122, p=0,332, p=0,419 sirasiyla).

Tablo 18. ASDAS-CRP skorlarima gore AS hastalarnmin klinik, laboratuvar ve

nutrisyonel indeks degerlerinin karsilastiriimasi

ASDAS-CRP Yiksek — | ASDAS-CRP Disiik - | p degeri
Cok Yiksek (n=60) Orta (n=40)
Yas ¥ 45,5+10,9 42,2+10,6 0,136**
CRPf 9,7 (0,9-76,8) 2,0 (0,3-8,8) <0,001*
ESHT 14,5 (2-62) 8,5 (2-24) <0,001*
Albumin 42,9(28-49,5) 43,4(39,6-49,9) 0,145
Hastalik siiresi' 84 (6-288) 78 (6-360) 0,916*
BASFIT 3,1+1,1 2,4+1,1 0,001*
BASMIT 8 (5-14) 8 (5-15) 0,218*
BASDAIT 3,5(1,4-6,1) 2,5(1,0-5,4) <0,001*
PNI* 43,0 (28,1-49,6) 43,5 (39,7-50,0) 0,122*
NRI* 117,149,3 115,3+8,8 0,332**
CONUT™ 0 (0-4) 0 (0-2) 0,419*
0,440,7 0,3+0,5
HLAB-27 pozitifligi
1
Pozitif 38 (63,3) 31 (77,5) 0,201***




Negatif 22 (36,7) 9(22,5)

Uveit 6ykiisi *
Pozitif 14 (23,3) 9 (22,5) 1,000***
Negatif 46 (76,7) 31 (77,5)

Periferik artrit

varhg *
Pozitif 15 (25,0) 8 (20,0) 0,734***
Negatif 45 (75,0) 32 (80,0)

Entezit varhig: *
Pozitif 39 (65,0) 23 (57,5) 0,585***
Negatif 21 (35,0) 17 (42,5)

f:median (min-max), *Ort+SS, *n (%), *Mann-Whitney U testi, **Student-T testi, ***Ki-kare test, BASDAI:
Bath Ankilozan Spondilit Hastalik Aktivite Indeksi, BASMI: Bath Ankilozan Spondilit Metroloji Indeksi,
BASFI: Bath Ankilozan Spondilit Fonksiyonel indeks, ASDAS-CRP: Ankilozan Spondilit Hastalik Aktivite
Skoru, PNI: Prognostik Nutrisyonel indeks, NRI: Nutrisyonel Risk indeks, CONUT: Nutrisyonel Durum
Kontrol Indeksi)

ASDAS-CRP skoruna yiksek-¢ok yiiksek ve diisiik-orta hastalik aktivitesi olarak
degerlendirilen AS hastalarinin PNI, NRI ve CONUT diizeylerinin dagilim sekil 10,11 ve

12°de gosterilmistir.
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Sekil 10. ASDAS-CRP skorlarina gore Ankilozan Spondilit hastalarimin PNI

degerinin dagilim
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Sekil 11. ASDAS-CRP skorlarina gore Ankilozan Spondilit hastalarnnin NRI

degerinin dagilim
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Sekil 12. ASDAS-CRP skorlarina gore Ankilozan Spondilit hastalarinin CONUT

degerinin dagilim

Ankilozan Spondilit hastalarmin kullandiklar1 ila¢ durumlarina gore klinik,
laboratuvar ve nutrisyonel indeks parametrelerinin karsilastirilmas: tablo 19°da
sunulmustur. Yapilan karsilastirmalarda hastalik siiresi, BASDAI, BASFI, ASDAS-CRP
ve CONUT degerlerinde ilag gruplar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark oldugu
saptanmugtir  (p<0,05). Farkin hangi iki grup arasinda oldugunu saptamak ig¢in
gerceklestirilen Post hoc analizde NSAII tedavi alanlarda; hastalik siiresi, BASDAI,
BASFI, ASDAS-CRP ve CONUT degerleri biyolojik tedavi alanlara gore istatistiksel
olarak anlamli diizeyde yiiksek bulunmustur (p=0,024, p=0,022, p=0,020, p=0,017
sirasiyla). Ilag gruplari arasmda PNI ve NRI parametrelerinde istatiksel olarak anlamli

diizeyde fark saptanmamuistir (p=0,756, p=0,451 sirasiyla)
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Tablo 19. Ankilozan Spondilit hastalarinin kullandiklan ila¢ durumlarina gore

klinik, laboratuar ve nutrisyonel indeks parametrelerinin karsilastiriimasi

NSAII tedavi DMARD Biyolojik tedavi | p degeri

(n=33) (n=8) (n=59)
Yas* 42,5+9,7 50,0+8,3 44,6+11,6 0,274*
CRP? 6,1 (0,3-76,8) 7,1(0,9-17,7) 5,5 (0,5-45,1) 0,973**
ESHf 13 (2-62) 11,5 (2-30) 12 (2-48) 0,393**
BMIT 27,8 (17,2-41,5) | 29,8 (26,5-36,6) | 26,4 (19,7-50,0) | 0,075**
Hastalik ~siiresi | 60 (6-168)2 120 (24-180)** | 84 (6-360)° 0,024**
ay’
BASDAI* 3,7+0,9% 3,0+1,43P 2,7+1,2° <0,001*
BASMIT 8 (6-13) 8 (5-12) 8 (5-15) 0,581**
BASFI¥ 3,3+0,9° 2,9+1,2%b 2,6+1,2 0,022*
ASDAS CRP* | 2,6+0,9° 2,3+0,9%b 2,1%0,7° 0,020*
PNI¥ 43,3+2,6 42,5+6,6 43,4426 0,756*
NRI¥ 117,349,4 119,0+14,5 115,448,0 0,451*
CONUT 0 (0-2) 0,5 (0-4)2P 0 (0-2)° 0,017**

0,5+0,7 0,9+1,4 0,2+0,4

f:median (min-max), ¥Ort+SS

*ANOVA testi, **Kruskal-Wallis testi

(CRP: C-Reaktif Protein, ESH: Eritrosit Sedimentasyon Hizi, BASDAI: Bath Ankilozan Spondilit Hastalik
Aktivite Indeksi, BASMI: Bath Ankilozan Spondilit Metroloji Indeksi, BASFI: Bath Ankilozan Spondilit
Fonksiyonel Indeks, ASDAS-CRP: Ankilozan Spondilit Hastalik Aktivite Skoru, PNI: Prognostik
Nutrisyonel indeks, NRI: Nutrisyonel Risk indeks, CONUT: Nutrisyonel Durum Kontrol indeksi)

Ankilozan spondilit hastalarinin kullandiklar1 ila¢ durumlarmma gére PNI, NRI ve
CONUT diizeylerinin dagilimi sekil 13,14 ve 15°te gdsterilmistir.
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Sekil 13. AS hastalarinin kullandiklan ilaclara gore PNI degerinin dagilim

130,07
o]
1 '
100,04 J—
o
=
50,0
o T T T
MSAI Biyoloijik Dmard
ilaglar

Sekil 14. AS hastalarinin kullandiklan ilaglara gore NRI degerinin dagilim
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Sekil 15. AS hastalarinin kullandiklan ilaglara gore CONUT degerinin dagilim

Ankilozan Spondilit hastalarinda PNI, NRI ve CONUT degerlerinin demografik,
klinik ve laboratuvar degerleriyle korelasyonu tablo 20’de sunulmustur. PNI degerleri yas
ile CRP arasinda negatif yonde diisiik diizeyde iliski (sirasiyla r=-0,366, p=<0,001; r=-
0,210, p=0,036), NRI ile arasinda pozitif yonde orta diizeyde (r=0,498, p<0,001) iliski
saptanmistir. NRI ile VKI arasinda pozitif yonde yiiksek diizeyde iliski (r=0,762, p<0,001),
NRI ile BASFI arasinda pozitif yonde disiik diizeyde (r=0,201, p=0,045) iliski
bulunmustur (Sekil 16). CONUT degerleri ile demografik, klinik ve laboratuvar degerleri

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunmamustir (p>0.05).

BASDAI ile ASDAS-CRP arasinda negatif yonde orta duzeyde (r=-0,490,
p<0,001), BASDAI ile BASFI arasinda ise negatif yonde diisiik diizeyde (r=-0,396,
p<0,001) bir iliski saptanmistir.

ASDAS-CRP ile CRP arasinda pozitif yonde yiiksek diizeyde (r=0,799, p<0,001),
BASFI ile pozitif yonde orta diizeyde (r=0,420, p<0,001), VKI ile pozitif yonde diisiik
diizeyde (r=0,270, p=0,007) bir iliski bulunmustur.
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BASFI ile BASMI arasinda pozitif yonde orta diizeyde (r=0,474, p<0,001) bir iliski

saptanmistir

Tablo 20. Ankilozan Spondilit hastalarinnda PNI, NRI ve CONUT degerlerinin

demografik, klinik ve laboratuvar degerleri ile iliskisi

PNI NRI CONUT
Yas r=-0,366 r=0,128 r=-0,033
p=<0,001* p=0,209* p= 0,746**
Hastalik siiresi r=-0,169 r=-0,033 r=-0,109
p=0,092** p=0,747** p=0,281**
VKI r=0,005 r=0,762 r=-0,111
p=0,963* p= <0,001* p=0,271**
BASDAI r=-0,124 r=0,021 r=0,119
p=0,221* p=0,832* p=0,239**
BASMI r=-0,156 r=0,137 r=-0,031
p=0,121** p=0,175** p=0,757**
BASFI r=-0,190 r=0,201 r=10,036
p=0,058* p= 0,045* p=0,721**
ASDAS-CRP r=-0,185 r=10,062 r=0,136
p=0,066* p=0,538* p=0,176**
CRP r=-0,210 r=10,087 r= 0,126
p=0,036** p=0,389** p=0,211**
NRI r=0,498 r=-0,187
p=<0,001* p=0,063**
PNI r=0,498 r=-0,102
p=<0,001* p=0,312**
CONUT r=-0,102 r=-0,187
p=0,312** p=0,063**

*Pearson testi, **Spearman test, VKI: Viicut Kitle indeksi, BASDAI: Bath Ankilozan Spondilit Hastalik
Aktivite Indeksi, BASMI: Bath Ankilozan Spondilit Metroloji Indeksi, BASFI: Bath Ankilozan Spondilit
Fonksiyonel Indeks, ASDAS-CRP: Ankilozan Spondilit Hastalik Aktivite Skoru, PNI: Prognostik
Nutrisyonel indeks, NRI: Nutrisyonel Risk indeks, CONUT: Nutrisyonel Durum Kontrol indeksi
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Sekil 16. Yas ile PNI (a), BMI ile NRI (b), BASFI ile NRI (c), CRP ile PNI (d) ve NRI
ile PNI (e) arasindaki korelasyonlar
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5. TARTISMA

Ankilozan spondilit seronegatif spondiloartropatiler arasinda smiflandirilabilen
primer olarak omurga ve sakroiliak eklemleri tutan inflamatuvar otoimmun bir hastaliktir
(1). Inflamasyon hastaligm patogenezindeki temel faktér olup mortalite ve morbiditede
onemli rol oynamaktadir. Bu nedenle inflamasyonun belirlenmesi, hastaligin takibi ve uzun
donem prognozunu ongodrebilmek i¢in  ¢ok Onemlidir (103). Inflamasyonun
belirlenmesinde duyarliigi ve Ozgilliigii diisiik olmasma karsin en sik kullanilan
parametreler ESH ve CRP diizeyleridir (104,105). Bununla birlikte hastalik aktivite
diizeyini belirlemek icin BASDAI ve ASDAS-CRP, hastaligin fonksiyonellik diizeyini
belirlemede ise BASMI ve BASFI sik¢a kullanilan dlgtitlerdir (92, 95,113).

Ankilozan spondilit hastalarinda eslik edebilen komorbiditeler, devam eden kronik
inflamasyon ve coklu ilag kullanimina bagl olarak malnutrisyon riski goriilebilmektedir.
Nutrisyonel durum, bagisiklik diizeyi, protein dongusi ve fiziksel kondisyon da dahil
olmak tizere genel saglik durumunun bir gostergesi olarak goriilmekte ve kotii prognozla
iligkili kabul edilmektedir (123). Calismamizda kullandigimiz PNI, NRI ve CONUT
indeksleri; kalp yetmezligi, infektif endokardit, gastrointestinal sistem maligniteleri gibi
bazi klinik hastaliklarda ve Behget, SLE, vaskilit gibi romatizmal hastaliklarda hastalik
aktivitesinin ve prognozun degerlendirilmesinde kullanilabilecegi yapilan ¢alismalarla

goOsterilmis nutrisyonel indekslerdir (6, 7, 94, 99).

Ankilozan spondilit hastalarmm PNI, NRI ve CONUT indeksleri ile
degerlendirdigimiz nutrisyonel durumunun, hastalik aktivitesi ile olan iligkisini
arastirmay1 amagladigimiz bu calisma bildigimiz kadariyla AS hastalarinda yapilan ilk

calismadir.

PNI ve CONUT skorlamalar1 ilk olarak kanser cerrahisi geciren hastalarda post
operatif donemde mortaliteyi Ongorebilmek i¢in kullanilirken, NRI skoru parenteral
nutrisyonu degerlendirmek igin kullanilmigtir. Bugiine kadar yapilan galigmalarda ise
nutrisyonel durumun kisinin immunitesi ile iligkili oldugu ve metabolik, kardiyovaskuler
ve otoimmun hastaliklarin prognozunda etkili olabildigi bircok ¢alismada gosterilmistir
(95-98,106). PNI degerlerinin kardiyovaskiiler sistem hastaliklarinda prognozla yakin
iliskili oldugunu belirten g¢alismalar i¢inde Narumi ve ark. tarafindan yapilan bir
caligmada, PNI degerlerine gore degerlendirilen beslenme durumunun, konjestif kalp

yetmezlikli hastalarda ek prognostik bilgi saglayabilecegi sonucu rapor edilmistir (97).
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Kahraman ve ark. tarafindan yapilan bir ¢aligmada ise infektif endokarditli hastalarda, PNI
skorunun mortaliteyi 6ngorebildigi one siriilmistiir (98). PNI hesaplamasinda serum
albumin dizeyi ve lenfosit sayisi kullanilmaktadir (116). Albumin osmotik basing iizerine
etkileri, anti-inflamatuvar ve anti-oksidan 6zellikleri nedeniyle nutrisyonel durumun iyi
bir gostergesidir (124). Lenfosit sayisi da immun sistem ve inflamasyondan
etkilenmektedir. Inflamasyon durumunda artan kortizol ve katekolamin seviyeleri,
apopitozun artmasi sonucu lenfosit sayis1 diigmektedir (125). Her iki parametrenin de
inflamasyonla iligkisi ve nutrisyonel durumu yansitmasiyla PNI skoru malignite
hastalarinda, sistemik inflamasyona sahip hastalarda ve malnutrisyonu olan hastalarda
prognozu Ongorebilmek i¢cin 6nem kazanmistir. Sun ve ark. tarafindan yapilan bir
calismada CONUT araciligiyla degerlendirilen beslenme durumu, hastaneye yatistan 90
giin sonra tiim nedenlere bagh ¢liimlerin dogru bir ongordiiriiciisii olarak degerlendirilmis
ve ek olarak hipertansif hastalarda prognostik bilgi saglayabildigi bildirilmistir (102).
CONUT skoru hesaplanmasinda da benzer olarak serum albumin diizeyi, lenfosit sayisi
kullanilmakta, ek olarak total kolesterol diizeyi de hesaplamaya dahil edilmektedir (113).
Nutrisyonel skorlamalarin  hesaplanmasinda  kullanilan  parametrelerin  sistemik
inflamasyonla olan kuvvetli iligkisi, bu indekslerin romatizmal hastaliklarda da
inflamasyonu yansitabilecegi ve prognoz hakkinda fikir verebilecegi diisiiniilerek bu

yonde ¢alismalar yapilmaktadir.

Calismamizda kontrol grubu ile AS hastalar1 arasinda PNI degeri, AS hastalarinda
kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli dizeyde diisiik bulundu. AS hastalarini
BASDAI skoru ile aktif ve inaktif hastalik aktivitesine sahip hasta gruplar1 olarak
siiflandirdigimizda PNl degeri icin istatistiksel olarak anlamli dlzeyde bir fark
bulunmadi. AS hastalarint ASDAS - CRP skoruna gore yiksek-¢ok yiiksek ve diisiik-orta
hastalik aktivitesine gore gruplandirdigimizda ise PNI degeri i¢in istatistiksel olarak
anlamli diizeyde bir fark tespit edilmedi. Bununla ilgili AS hastalarinda yapilmis bir
calisma olmamakla beraber Atas ve ark. tarafindan Behget hastalarinda yapilan ve kontrol
grubunun dahil edildigi bir ¢aliygmada PNI degerlerinin hastalik aktivitesiyle olan iligkisi
incelenmis ve istatiksel olarak anlamli sonuclar bulunmustur. Calismada PNI degerleri
hasta grubunda saglikli kontrol grubuna gore anlamli diizeyde diisiik tespit edilmistir (99).
Biz de calismamizda AS hasta grubunda PNI degerlerini kontrol grubuna gore istatiksel
olarak anlamli dlizeyde diisiik bulduk. Ayn1 ¢aligmada Behget hastalar1 Behget hastaligi
anlik aktivite formu (BDCAF) ile aktif ve inaktif hasta gruplar1 olarak smiflandirilmis ve
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iki grup arasinda aktif hastalik grubunda PNI degerleri inaktif hastalik grubuna gore
anlamli duzeyde diisiik bulunmustur. Biz ¢alismamizda AS aktif ve inaktif hasta gruplari
arasinda istatiksel olarak anlamli diizeyde bir fark tespit etmedik. Atas ve ark aktif hastalik
grubunda PNI degerlerinin diisiik bulunmasina yetersiz beslenme, sistemik inflamasyon
varlig, agrili oral aftéz ilserler ve gastrointestinal tutuluma bagli gelisen
hipoalbumineminin neden olabilecegini belirtmistir (99). Calismamizda diisiikk hastalik
aktivitesine sahip hasta sayisinin, aktif hastalik aktivitesine sahip hasta sayisindan fazla

olmasiin hipoalbuminemi diizeyini ve PNI degerlerini etkilemis olabilecegini diisiindiik.

Ahn ve ark tarafindan SLE hastalarinda nutrisyonel indekslerin hastalik aktivitesi ile
iligkisinin arastirildigi bir calismada, hastalar SLE Disease Activity-2000 (SLEDAI-2 K)
Olcegine gore aktif ve inaktif hasta gruplar1 olarak siniflandirilmis ve iki grup arasinda
aktif hasta grubunda PNI degerleri, inaktif hasta grubuna goére anlamli dizeyde diisiik
bulunmustur. Calismanin sonucunda SLEDAI-2K 6lgeginde albumin ve lenfosit degeri
hesaplamaya dahil edilmedigi i¢cin, SLE hastalik aktivitesini degerlendirmede PNI
degerinin tamamlayici rol istlenebilecegi vurgulanmistir (107). Ayrica ¢alismaya lupus
nefriti olan hastalar da dahil edilmistir. AS disinda bir romatolojik hastalikta yapilmis olan
bu ¢alismadan farkli olarak biz aktif ve inaktif hasta gruplar1 arasindaki PNI degerlerinde
istatiksel olarak anlamli diizeyde bir fark bulmadik. Bobrek tutulumu olan hastalar1 ¢alisma
disinda birakmamizin aktif ve inaktif hasta gruplarinda PNI degerleri arasinda anlamli fark
¢itkmamasmin nedeni olabilecegini diisiindiik. Bobrek tutulumu sonucu gelisebilen

hipoalbuminemi PNI degerinde diistikliige neden olmaktadir.

Yine Ahn ve ark tarafindan ANCA iliskili vaskiilitlerde PNI degerlerinin hastalik
aktivitesi ve relapsi ile ilgili bir ¢alisma yapilmistir. Hastalar bdbrek tutulumu olan ve
olmayan hastalar olarak iki gruba ayrilmis ve bobrek tutulumu olan hastalarda PNI
degerleri anlamli diizeyde diisiik olarak bulunmustur (6). Biz ¢alismamizda aktif ve inaktif
hasta gruplarinda PNI degerlerinde istatiksel olarak anlamli diizeyde bir fark bulamadik ve
bu ¢aligmadan farkli olarak kronik bobrek yetmezligi tanisi almis veya kreatinin degeri

1,5mg/dl olan hastalar1 ¢aligma grubuna dahil etmedik.

Calismamizda AS hastalar1 ile kontrol grubunun NRI degerleri karsilastirildiginda
istatistiksel olarak anlamli diizeyde bir fark tespit edildi ve hasta grubunda NRI degerleri
kontrol grubuna gore diisiikk dizeyde bulundu. AS hastalarint BASDAI skoru ile aktif ve

inaktif hasta gruplar1 olarak smiflandirdigimizda ise NRI agisindan istatistiksel olarak
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anlamli dizeyde bir fark bulunmadi. AS hastalarint ASDAS- CRP skoruna gore yuksek-
cok yiiksek ve diigiik-orta hastalik aktivitesine sahip hastalar olarak gruplandirdigimizda

ise NRI agisindan istatistiksel olarak anlamli diizeyde bir fark bulunmadi.

Bir diger degerlendirdigimiz nutrisyonel indeks olan CONUT i¢in baktigimizda ise
AS hastalarinda kontrol grubuna gore daha diisiik dizeyde CONUT degerleri bulundu
ancak bu fark istatiksel olarak anlamli diizeyde degildi. AS hastalarinit BASDALI skoru ile
aktif ve inaktif hasta gruplar1 olarak smiflandirdigimizda CONUT degerlerinde istatistiksel
olarak anlamli dizeyde bir fark bulunmadi. AS hastalarint ASDAS- CRP skoruna gore
yuksek-cok yiikksek ve diisiik-orta hastalik aktivitesine sahip hastalar olarak
gruplandirdigimizda ise CONUT degerleri i¢in istatistiksel olarak anlamli diizeyde bir fark

bulunmadi.

Ahn ve ark tarafindan yapilan bir ¢alismada lupus nefriti ile takip edilen ve renal
biyopsi ile lupus nefriti tanist alan hastalarin dahil edildigi bir ¢alismada PNI, NRI ve
CONUT skorlarmin hastalik aktivitesi ve prognoz Uzerine olan etkisi arastirilmistir.
Calismada hastalar son donem bobrek yetmezligi olan ve olmayan hastalar olarak
gruplandirilmis, PNI ve CONUT degerleri son donem bobrek yetmezligi olan hastalarda
anlamli duzeyde diisiik bulunmus ve hastalik aktivitesi ile iliskilendirilmistir. Ayrica PNI
degerlerinin son donem bobrek yetmezligi gelisiminde bagimsiz bir prediktor faktor
olabilecegi bildirilmistir. NRI degeri ise son donem bobrek yetmezligi olan grupta daha

diistik diizeyde bulunsa da bu deger istatiksel olarak anlamli bulunmamistir (108).

Correa-Rodriguez ve ark tarafindan yapilmis olan bir calismada SLE hastalarinda
nutrisyonel risk skorlar1 olan PNI, NRI ve CONUT degerlerinin hastalik aktivitesiyle olan
iligkisi incelenmistir. Yapilan ¢aligmada hastalar SLEDAI skorlamasi kullanilarak aktif ve
inaktif hastalar olarak iki gruba ayrilmistir. Calisma sonucunda PNI ve NRI skorlar1 aktif
hastalik grubunda, diisiik hastalik grubuna gore daha diisiik diizeyde tespit edilmistir. Bu
nedenle de PNI ve NRI degerlerinin hastalik aktivitesini yansittig1 goriisiine varilmistir (7).
Biz calismamizda aktif ve inaktif hasta gruplar1 arasinda PNI, NRI ve CONUT degerleri

icin istatiksel olarak anlamli bir fark saptamadik.

Calismamizda aktif ve inaktif hastalik grubunda mevcut nutrisyonel indekslerde
istatistiksel olarak anlamli diizeyde bir fark olmamasima, oncelikle lupus hastalarmdaki
bobrek tutulumu ve buna bagli hipoalbuminemi gelisimi ve yine hastaligin tani kriterleri

icerisinde lenfopeninin yer almasinin neden olabilecegini diisiindiik. Daha 0Once
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lenfopeninin SLE hastalarinda hastalik aktivitesi ile olan iligkisi bazi g¢aligmalarda
gosterilmistir (109,110). Bu nedenle lupus hastalarinda aktif ve inaktif hasta gruplari
arasinda s6z konusu nutrisyonel indekslerin karsilastirilmasinda istatistiksel olarak anlamli
farkliliklar tespit edilmis olabilir. Lupus hastalarindaki bobrek tutulumu sikligi ve yapilan
calismalarda bobrek tutulumu olan hastalarin ¢alismalara dahil edildigi diisiiniildiigiinde,
bizim ¢alismamiza gore hipoalbuminemi ve lenfopeni oraninin daha yiiksek olmasi ve
buna bagli nutrisyonel indekslerin daha diisiik dizeyde bulunmus olmasi beklenen bir
durumdur. Biz ¢alismamiza kreatinin degeri 1,5mg /dl olan ve tam idrar tetkikinde

proteindrisi olan hastalar1 dahil etmedik.

Sistematik inflamasyonun belirlenmesinde negatif akut faz reaktani olarak albumin
onemli yer tutmaktadir. inflamasyon disinda, bdbrek tutulumu olan hastalarda ve farkli
nedenlere bagh gelisebilen oral beslenmede azalmaya bagli hipoalbuminemi sik olarak
ortaya ¢ikmaktadir (111, 115,117). Liu ve ark tarafindan yapilan bir ¢alismada AS
hastalarinda fibrinojen/albumin oraninin hastalik aktivitesiyle iligkisi arastirilmistir. AS
hastalar1 ve saglikli kontrol grubunun dahil edildigi ¢alismada albumin degerleri hastalik
grubunda kontrol grubuna gore anlamli dlzeyde diisiik bulunmustur. Hastalik grubu
BASDAI aktif ve inaktif hasta gruplar1 olarak siniflandirildiginda ise albumin degeri aktif
hastalik grubunda daha diisiik olarak bulunmus ancak istatiksel olarak anlamli dizeyde
fark tespit edilmemistir (112). Biz de ¢alismamizda benzer olarak hasta grubunda albumin
degerlerini kontrol grubuna gore istatiksel olarak anlamli diizeyde diisiik bulduk. BASDAI
aktif ve inaktif hasta gruplar1 olarak siniflandirdigimizda ise aktif hasta grubunda albumin
degerini daha diisiik dizeyde bulduk ancak bu deger istatiksel olarak anlamli degildi.
ASDAS-CRP degerine gore aktif ve inaktif olarak gruplandirdigimizda ise aktif hasta
grubunda yine albumin degerlerini diisiik diizeyde saptadik ancak bu deger istatiksel
olarak anlamli degildi. Nutrisyonel indeksler ile hastalik aktivitesi arasindaki iliskide
istatiksel olarak anlamli bir fark bulunmamasini diisiik hastalik aktivitesine sahip hasta

sayisinin fazla olmasindan kaynaklanabilecegini diisiinmekteyiz.

Ankilozan spondilit hastalarinin tedavide kullanmis olduklari ilaglarla nutrisyonel
risk indekslerini karsilastirdigimizda ise NSAII tedavi alanlarda; hastalik siiresi, BASDAI,
BASFI, ASDAS-CRP ve CONUT degerleri biyolojik tedavi alanlara gore istatistiksel
olarak anlamhi diizeyde vyiiksek bulundu. Ilag gruplari arasmda incelenen diger

parametrelerde istatistiksel olarak onemli diizeyde bir farklilik saptanmadi. Yapilan
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caligmalarda AS hastalarinin uzun dénem takiplerinde NSAII tedavi ile inflamasyon
baskilanmasi ve remiSyon oranlarinin anti-TNF ilaglar1 kullanan hastalara gore daha diisiik
oldugu bulunmustur (84,85). Ayrica NSAIl’lerin uzun dénem kullanimimin GIS i{izerinde
de olumsuz etkilere neden oldugu bilinmektedir (84, 85,114). NSAIl kullaniminda
inflamasyonun daha az baskilandigim1 diistiniirsek BASDAI, BASFI, ASDAS-CRP
degerlerinin, NSAII ile takip edilen hastalarda anti-TNF ilag kullanan hastalara gére daha

yiiksek olarak bulunmasi beklenen bir sonugtur.

Sonug olarak, ¢alismamizda nutrisyonel indeksler AS hastalarinda saglikli kontrol
grubuna gore daha diisilk diizeyde bulunmustur. Nutrsiyonel indeksler ile hastalik
aktivitesi arasinda istatiksel olarak anlamli olmasa da bir fark bulundu. Nutrisyonel
indeksler inflamasyon iizerinde bir etkiye sahiptir ve inflamasyonun degerlendirilmesinde

ucuz ve kolay uygulanabilen bir belirte¢ olarak kullanilabilir.
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6.SONUC VE ONERILER
Bu ¢alismada Ankilozan spondilit hastalarinin PNI, CONUT ve NRI indeksleri ile
degerlendirilen nutrisyonel durumunun, hastalik aktivitesi ile olan iligkisini arastirmak

amaglanmistir. Buna gore;

* AS hastalari ile saglikli kontrol grubu karsilastirildiginda hasta grubunda PNI ve
NRI degerleri kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde diisiik iken,

CONUT degerleri istatistiksel olarak anlamli olmayacak sekilde diisiik tespit edildi.

* AS hasta grubunu BASDAI skoru ile aktif ve inaktif olarak siniflandirdigimizda
2 grup arasinda aktif hastalik grubunda PNI, NRI ve CONUT degerleri daha diisiik

diizeyde tespit edilmesine ragmen bu sonug istatistiksel olarak anlamli degildi.

» AS hasta grubu ASDAS-CRP skoruna gore yuksek-cok yiiksek ve diisiik-orta
olarak gruplandirildiginda ise yiiksek-¢cok yiksek grupta PNI, NRI ve CONUT degerleri

daha diisiik diizeyde bulunmasina ragmen bu sonug istatistiksel olarak anlamli degildi.

Sonug olarak ¢alismamizda s6z konusu nutrisyonel indekslerin hasta grubunda
daha diistik diizeyde oldugu tespit edilmis olup hastalik siddeti ve klinige gore
smiflandirmada anlamh bir fark tespit edilmemistir. Ancak kontrol grubuna gore anlamli
sonuclar elde edilmesi bize nutrisyonel indeksler ile inflamasyon arasinda bir iligki
olabilecegini diisiindiirmektedir. Ozellikle nutrisyonel indekslerin rutin hemogram ve
biyokimyasal parametrelerle degerlendirilebiliyor olmasi inflamasyonun
degerlendirilmesinde ucuz ve kolay bir yol olabilmesi agisindan Onemlidir. Bizim
calismamiz kesitsel bir calisma olarak tasarlandigi i¢in nutrisyonel indekslerin hastalik
aktivitesini nasil etkiledigini gormek i¢in longitudinal ¢aligmalara ihtiya¢ duyulmaktadir.
Caligmamizda hasta sayisi sinirhdir. Daha yiiksek sayida hastayla yapilacak longitudinal

calismalarin bu konuda daha aydinlatici olabilecegini diisiiniiyoruz.
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EK-2. Bilgilendirilmis Goniillii Olur Formu

BILGILENDIRILMIiS GONULLU OLUR FORMU

LUTFEN DIKKATLICE OKUYUN!

Bu ¢alismaya katilmak iizere davet edilmis bulunmaktasiniz. Bu ¢alismada yer
almayr kabul etmeden Once calismanin ne amacla yapilmak istendigini
anlamamz ve kararimzi bu bilgilendirme sonrasi 6zgiirce vermeniz
gerekmektedir. Size 6zel hazirlanmis bu bilgilendirmeyi liitfen dikkatlice

okuyunuz, sorulariniza acik yanitlar isteyiniz.

CALISMANIN AMACI: Bu ¢alismada ankilozan spondilit tanis1 ile takip edilmekte olan
hastalardaki mevcut nutrisyonel durumun hastalik aktivitesi ile olan iligkisini ortaya

cikarmay1 hedefledik.

NASIL BiR UYGULAMA YAPILACAKTIR? Calismaya katilmayi kabul ettiginiz
takdirde RTEU Tip Fakiiltesi Rize Egitim ve Arastrma Hastanesi Fiziksel Tip ve
Rehabilitasyon Anabilim Dalinda gorevli Prof. Dr. Gll Devrimsel ve arastirma gorevlisi
Dr. Eylil Akdeniz Derman tarafindan rutin muayeneniz yapilacak, takiplerinizde
Olctlmesi gereken hastalik aktiviteniz belirlenecek ve yine kontrollerinizde rutin olarak

istenilen kan ve idrar tetkikleri istenecektir. Ayrica girisimsel bir islem yapilmayacaktir.

Elde edilen veriler kimliginiz belirtilmeden bilimsel nitelikte yaymlarda kullanilacak, bu

amaclar diginda kullanilmayip baskalarma verilmeyecektir.

e SORUMLULUKLARIM NELERDIR? Calisma ile ilgili 6zel bir

sorumlulugunuz bulunmamaktadir.

e KATILIMCI SAYISI NEDIR? Calismaya 100 ankilozan spondilit tanisi ile

takip edilen hastanin dahil edilmesi planlanmaktadir.
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e CALISMAYA KATILMA iLE BEKLENEN OLASI YARAR NEDIR?
Ankilozan spondilit kronik inflamatuvar bir hastalik olup, hastaligin ilerleyen
donemlerinde tani aldiginiz donemdeki ve suan mevcut olan sikayetlerinize ek bagka
sikayetlerinizin gelismesi sz konusu olabilir. Biz hastalik aktivitesini degerlendirirken
ayni zamanda tedaviye yanitinizi da degerlendirmekteyiz. Bu ¢alismamiza katilmakla hem
nutrisyonel durumunuzu 6grenecek hem de bu nutrisyonel durumunuzun hastalik aktivitesi
ile iligkilendirilebilmesine katkida bulunmus olacaksiniz.

e CALISMAYA KATILMA iLE BEKLENEN OLASI RISKLER NEDiR?
Calismaya katilmakla herhangi bir risk beklenmemektedir

e ARASTIRMA SURECINDE BIRLIKTE KULLANILMASININ
SAKINCALI OLDUGU BIiLIiNEN iLACLAR/ BESINLER NELERDIR?

Aragtirma siirecinde birlikte kullanilmasinin sakincali oldugu bilinen herhangi bir ilag veya

besin bulunmamaktadir.

e ARASTIRMA SURESINCE CIKABILECEK SORUNLAR iCIiN KiMi
ARAMALIYIM?

Aragtirma siiresince herhangi bir sorun ¢ikmasi beklenmemekte olup, yine de boyle bir
durumla karsilasilmas: durumunda aranabilecek kisiler Prof. Dr. Gil Devrimsel ve

Aragtirma gorevlisi Dr.Eyliil Akdeniz Derman’dir.

e CALISMAYA KATILMAM NEDENIYLE HERHANGiI BiR ODEME
YAPILACAK MIDIR?

Calismaya katildiginiz icin size ek bir 6deme de yapilmayacaktir.

e ARASTIRMAYI KATILMAYI KABUL ETMEMEM VEYA
ARASTIRMADAN AYRILMAM DURUMUNDA NE YAPMAM GEREKIR?

Bu ¢alismaya katilmay1 reddedebilirsiniz. Bu arastirmaya katilmak tamamen istege baghidir
ve reddettiginiz takdirde size uygulanan tedavide herhangi bir degisiklik olmayacaktir.
Yine calismanin herhangi bir asamasinda, onaymizi ¢ekmek hakkina sahipsiniz ve

arastirmadan ayrilabilirsiniz.
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e KATILMAMA ILiSKiN BILGILER KONUSUNDA GIZLILIK
SAGLANABILECEK MIiDiR?

Sizinle ilgili tibbi bilgiler gizli tutulacak, ancak ¢aligmanin kalitesini denetleyen gorevliler,

etik kurullar ya da resmi makamlarca geregi halinde incelenebilecektir.
e Calismaya Katilma Onayi:

Yukarida yer alan ve arastirmaya baslamadan once goniillitye verilmesi gereken bilgileri
gOsteren metni okudum ve sozli olarak dinledim. Aklima gelen sorulari aragtirmaciya
sordum, yazili ve soOzlii olarak bana yapilan tiim aciklamalar1 ayrintilariyla anlamis
bulunmaktayim. Calismaya katilmayi isteyip istemedigime karar vermem igin bana yeterli
zaman tanindi. Bu kosullar altinda, bana ait tibbi bilgilerin gdzden gecirilmesi ve
degerlendirilmesi konusunda arastirma yiiriitiiciisiine yetki veriyor ve s6z konusu
arastirmaya iligkin bana yapilan katilim davetini hi¢bir baski ve zorlama olmaksizin biiytik
bir goniilliilik icerisinde kabul ediyorum. Bu formu imzalamamakla yerel yasalarin bana

sagladig1 haklar1 kaybetmeyecegimi biliyorum.

Bu Formun Imzali Ve Tarihli Bir Kopyasi Bana Verildi.

GONULLUNUN

ADI&SOYADI IMZASI

ADRESI

TEL&FAKS

TARIH
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EK 3. Sosyo - Demografik Veri Formu
T.C. Recep Tayyip Erdogan Universitesi T1p Fakiiltesi Fiziksek T1p ve Rehabilitasyon
Klinigi

Ankilozan Spondilit hastalarinda nutrisyonel indekslerin hastalik aktivitesi izerine

etkisinin arastirilmasi formu

ADI SOYADI:

YAS:

CINSIYET: Kadmn / Erkek

EGITIM DURUMU: 1lkdgretim/ Ortadgretim/ Universite
MEDENI DURUM: Evli/ Bekar

SIGARA: +/ -

BOY / KiLO:

HASTALIK SURESI:

ILAC KULLANIMI: NSAIi / DMARD / Biyolojik ilag
UVEIT OYKUSU: +/-

SEDEF OYKUSU: +/-

TOPUK AGRISI: +/-
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EK 4. Bath Ankilozan Spondilit Hastalik Aktivite Indeksi (BASDAI)

Asagidaki sorular1 son bir haftada icerisindeki durumunuzu degerlendirerek cevaplayimniz.

Her soruyu sizin i¢in en uygun degeri belirleyerek isaretleyiniz. 0:Yok / 10:Cok siddetli

1-Yasadiginiz halsizlik ve yorgunluk seviyesini genel olarak nasil tanimlarsiniz?

2-Ankilozan spondilite bagli boyun, sirt, bel veya kalga agrilarinizin diizeyini genel olarak

nasil tanimlarsiniz?

3-Boyun, bel ve kalga haricindeki eklemlerinizdeki agr1 ve sigligin seviyesini genel olarak

nasi ifade edersiniz?

4-Herhangi bir viicut bolgenizdeki dokunma ve baski sonucu olusan rahatsizligin

seviyesini nasil tanimlarsiniz?

S1+S2+S2+53+54+[S5+56]
BASDAI= r SR
5
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EK 5. Ankilozan Spondilit Hastahk Aktivite Skoru-CRP (ASDAS-CRP)

Bel agrisi [0-10]

Sabah tutuklugunun siiresi  [0-10]

Hasta global dederlendirme  [0-10]

Periferik eklem agri ve sislik [0-10]

CRP (mg/L)

ESR (mm/ saat)

ASDAS-CRP
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EK 6. Bath Ankilozan Spondilit Fonksiyonel Indeks (BASFT)

Geclifimiz hafla streance, agadidald aldivitelenin her birindeli beceri dizeyiniz gostermek icin,

het bir pizg Uzennelitfen bir 1zaret Koyunaz,

** Yardimo arac, biris veya hareleell yapmaniz icin size yardime olan alettir.

1.

Birisinden yardim almadan veya vardimo bir arag kullanmadan, corap veya tayt giymel
KOLAY MUMEUN DEGIL

Yardimei bir amc kullanmadan yerden bir kalernd almak icin, belden dne dogu efilmek

KOLAY MUMEUN DEGIL

Herhang bir yardimn almadan veya yardma bir amg kullanmma dan yiiksek bir rafa uzanmak

KOLAY MUMEUN DEGIL

Elleriniz kullanmadan weya baska bir yardim dimadan, kolsuz bir sandalveden kalkmalk

KOLAY MUMETUN DEGIL

Sirt Gisti yatatken yardim almadan yerden kallanak

KOLAY MUMEUN DEGIL
Rahatsizhl duymadan 10 dakika stireyle desteksiz ayakia durmale

KOLAY MUMEUN DEGIL

Bir yirime arac veya merdiven trabzam kulanmadan 12-15 merdiven basmmadn teker

teleer pibonak

KOLAY MUMEUN DEGIL

YVicudunuzu dindiimrmeden ormizlanmzin izennden yanlara bakmals

KOLAY MUMEUN DEGIL
Bedensel gic isteven aktivitelen yapmalk (drmegin, fizyoterapi eggersizlen, bahge iglen veva

gpor)

KOLAY MTURE TN DEGIT

10. Tim gin boyunca, evde veya isteld alitivitelen vapmak

KOLAY MUMETUN DEGIL
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EK 7. Bath Ankilozan Spondilit Metroloji indeksi (BASMI)

SKOR 1 2 3
SERVIKAL ROTASYON | >70 20-70 <20
TRAGUS-DUVAR <15 15-30 >30
UZAKLIGI

LOMBER FLEKSIYON >4 2-4 <2
LOMBER LATERAL >10 5-10 <5
FLEKSIYON

INTERMALLEOLAR >100 70-100 <70
MESAFE
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